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INTRODUCAO 


Dominar o conhecimento cognitivo em uma area como a medicina de emergencia 
e uma tarefa formidavel. E ainda mais dificil contar com esse conhecimento, obte- 
-lo e filtra-lo por meio de dados cllnicos e laboratoriais, desenvolver um diagnostico 
diferencial e, por fim, elaborar um piano de tratamento rational. Para conseguir es- 
sas habilidades, o estudante costuma ap render melhor a beira do leito, orientado e 
instruldo por professores experientes e inspirado por uma leitura autodirigida e dili- 
gente. Esta claro que nada substitui o aprendizado a beira do leito, mas, infelizmente, 
as situates cllnicas em geral nao abrangem toda a amplitude da especialidade. A 
melhor alternativa talvez seja simular um caso cllnico em detalhes, que seja delineado 
com vistas a abordagem cllnica e a tomada de decisao. Em uma tentativa de alcan^ar 
esse objetivo, criamos uma cole^ao de vinhetas cllnicas para ensinar as abordagens 
diagnosticas ou terapeuticas relevantes para a medicina de emergencia. E, mais sig- 
nificativamente, as explicates para os casos enfatizam os mecanismos e princlpios 
subjacentes, em vez da simples memoriza^ao de perguntas e respostas. 

Este livro foi organizado de modo a favorecer a versatilidade: seja para o estu¬ 
dante “apressado” passar rapidamente pelas situates e checar as respostas corres- 
pondentes, seja para o estudante que deseja explicates mais complexas e instigadas. 
As respostas estao ordenadas da mais simples a mais complexa: um resumo dos pon- 
tos pertinentes, as respostas simples, uma analise do caso, uma abordagem do topico, 
um teste de compreensao ao final (para refor^o e enfase) e uma lista de referen- 
cias para leitura adicional. As vinhetas cllnicas foram propositadamente dispostas 
de maneira aleatoria para simular o modo como os pacientes reais chegam ate o 
profissional. Uma lista de casos foi inclulda na Se^ao III com o objetivo de ajudar os 
estudantes que desejam testar seus proprios conhecimentos em determinada area, ou 
para revisar um dado topico incluindo as defini^oes basicas. Enfim, intencionalmen- 
te nao fizemos uso do formato de questoes de multipla escolha nos cenarios de casos, 
uma vez que no mundo real nao ha pistas (ou distrat^s). Mesmo assim, foram in- 
cluldas varias questoes desse tipo ao final de cada situa^ao com o intuito de refor^ar 
conceitos ou introduzir topicos relacionados. 

COMO APROVEITAR MELHOR O LIVRO 

Cada caso foi delineado de modo a simular um encontro com um paciente por meio 
da utiliza<pao de questoes abertas. A queixa do paciente as vezes difere do aspecto 
mais preocupante, assim como em alguns casos sao fornecidas informat es irrele- 
vantes. As respostas foram organizadas em quatro topicos distintos. 




XXII 


1NTR0DUQA0 


Topico I 

1. Resumo: sao identificados os aspectos marcantes do caso, que sao filtrados a 
partir das informa^oes irrelevantes fornecidas. O estudante deve formular seu 
proprio resumo do caso antes de ver as respostas. Uma compara^ao com o todo 
na elabora^ao da resposta sera util para melhorar a habilidade do estudante de se 
concent rar nos dados importantes e, ao mesmo tempo, descar tar a informa^ao 
irrelevante - uma habilidade essencial a resolu^ao de problemas cllnicos. 

2. Resposta objetiva: fornecida para cada questao aberta. 

3. Analise de caso: que consiste em: 

a. Objetivos do caso: uma lista de 2 a 3 principios mais importantes, essenciais 
ao manejo do paciente pelo profissional. Mais uma vez, o estudante e desafiado 
a hipotetizar sobre os objetivos do caso, apos uma revisao inicial do caso, e 
isso o ajudara a agu^ar suas habilidades clinicas e analiticas. 

b. Considera^oes: uma discussao sobre os pontos relevantes e uma breve abor- 
dagem do paciente especlfico. 


Topico II 

Abordagem do processo patologico, que consiste em: 

a. Defini^oes ou fisiopatologia: correla^oes de terminologia ou ciencia basica 
pertinentes ao processo patologico. 

b. Abordagem clinica: uma discussao sobre a abordagem do problema clinico 
em geral, incluindo quadros, figuras e algoritmos. 

Topico Ilf 

Quest© es de compreensao: cada caso contem varias questoes de multipla escolha 
que refo^am o material ou introduzem conceitos novos e relacionados. As questoes 
sobre o material nao encontradas no texto sao explicadas nas respostas. 

Topico IV 

Dicas clinicas: uma lista de varios pontos de importancia clinica, repetidos sob a 
forma de resumo do texto, que possibilitam realizar uma revisao de forma simples, 
por exemplo, antes de uma prova. 


/ 


Como abordar 

problemas clfnicos 


SEQAO I 



1 Abordagem ao paciente 

2 Abordagem a solugao de problemas clfnicos 

3 Abordagem pela leitura 
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1. Abordagem ao paciente 

Aplicar o “aprendizado do livro” a uma situagao clinica especlfica e uma das tarefas 
mais diflceis na medicina. Para tanto, o clmico deve nao so reter a informagao, or- 
ganizar os fatos e obter uma grande quantidade de dados, mas tambem aplicar tudo 
isso ao caso do paciente. O proposito deste texto e facilitar esse processo. 

A primeira etapa envolve a coleta de informagoes, tambem conhecida como 
formagao do banco de dados. Essa tarefa inclui obter a historia, realizar o exame 
fisico e solicitar exames laboratoriais seletivos, exames especiais e/ou exames de ima- 
gem. A empatia e o respeito devem ser sempre exercidos durante a entrevista dos 
pacientes. Um clmico competente tambem sabe como fazer a mesma pergunta de 
varias formas diferentes, empregando uma terminologia distinta. Por exemplo, 
um paciente pode negar que tenha “insuficiencia cardiaca congestiva” e, todavia, res¬ 
ponder afirmativamente que foi tratado por ter “liquido nos pulmoes”. 



A anarrmese costuma ser a unica ferramenta mais importante para a obtertgao de um 
diagnostico. A busca dessa informagao de forma empatica, completa e nao crltica nao pode 
ser excessivamente enfatizada. 


ANAMNESE 

1. Informagoes basicas: 

a. Idade: algumas condigoes sao mais comuns em determinadas idades. A dor 
toracica em um paciente idoso, por exemplo, e maispreocupante em termos de 
doenga arterial coronariana do que a mesma queixa vinda de um adolescente. 

b. Sexo: existem disturbios que sao mais comuns em homens, como os aneuris- 
mas aorticos abdominais. Em contrapartida, as mulheres sao mais afetadas por 
problemas autoimunes, como a purpura trombocitopenica idiopatica cronica 
ou o lupus eritematoso sistemico. Do mesmo modo, a possibilidade de gravidez 
deve ser considerada para qualquer paciente em idade fertil. 

c. Etnia: ha processos patologicos que sao mais frequentes em determinados 
grupos etnicos (p. ex., o diabetes melito tipo 2 na populagao hispanica). 


DICA CLINICA 





2. Queixa principal: o que trouxe o paciente ao hospital? Existe a possibilidade 
de uma condigao cronica ou recorrente, ou trata-se de um problema total- 
mente novo? A duragao e o carater da queixa, os sintomas associados e fatores 
exacerbadores/aliviadores devem ser todos registrados. A queixa principal gera 
um diagnostico diferencial e as possiveis etiologias devem ser exploradas com 
investigagao adicional. 
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DICA CLINICA 


► A primeira linha de qualquer apresentagao deve incluir a idade, etnia, sexo e queixa princi¬ 
pal. Exemplo: um homem branco, de 32 anos, queixa-se de uma dor na regiao abdominal 
inferior que ja dura 8 horas. 


3. Historia medica pregressa: 

a. As doengas mais significativas, como hipertensao, diabetes, doenga da via 
aerea reativa, insuficiencia cardlaca congestiva, angina ou acidente vascular 
encefalico (AVE), devem ser detalhadas. 

i. Idade no momento do aparecimento da condigao, gravidade e envolvi- 
mento de orgao-alvo. 

ii. As medicagoes usadas no tratamento de determinadas doengas em par¬ 
ticular, incluindo quaisquer alteragoes recentes da medicagao e o motivo 
das alteragoes. 

iii. Ultima avaliagao da condigao (p. ex., quando foi realizado o ultimo teste 
de estresse ou cateterismo cardiaco em um paciente com angina?). 

iv. Qual medico ou clinico esta acompanhando o disturbio do paciente? 

b. Doengas menos significativas, como infecgoes recentes no trato respiratorio 
superior. 

c. Os casos de internagao, nao importa o quao trivial possam ter sido, devem 
ser examinados. 

4. Historia cirurgica: data e tipo de procedimento realizado, indicagao e resultado. 
E necessario diferenciar entre laparoscopia versus laparotomia. Os nomes do 
cirurgiao e do hospital/localizagao devem ser registrados. Essas infer magdes 
devem ser correlacionadas com as cicatrizes cirurgicas encontradas no corpo 
do paciente. Quaisquer complicagoes devem ser delineadas, como complicagoes 
anestesicas e intubagoes dificeis. 

5. Alergias: as reagoes aos medicamentos devem ser registradas, incluindo a 
gravidade e a relagao temporal com a dose da medicagao. A hipersensibilidade 
imediata deve ser distinguida de uma reagao adversa. 

6. Medicagoes: e preciso criar uma lista de medicagoes, dosagens, vias, frequencias 
de administragao e duragao do uso. Os medicamentos prescritos, vendidos sem 
receita medica, e as plantas medicinais sao importantes. Se o paciente estiver usando 
antibioticos, e importante anotar o tipo de infecgao que esta sendo tratada. 

7. Historia social: ocupagao, estado civil, suporte familiar e tendencias a depressao 
ou ansiedade sao todos dados importantes. O uso ou consumo abusivo de drogas 
ilfcitas, cigarro ou bebidas alcoolicas tambem devem ser registrados. 

8. Historia familiar: muitos dos principais problemas medicos sao geneticamente 
transmitidos (p. ex., hemofilia, anemia falciforme). Alem disso, uma historia 
familiar de condigoes como o cancer de mama e a cardiopatia isquemica pode 
representar um fator de risco de desenvolvimento dessas doengas. 

9. Revisao de sistemas: e preciso realizar uma revisao sistematica que enfoque as 
doengas com risco de vida e aquelas mais comuns. Por exemplo, no caso de um 
jovem que tenha uma massa testicular, e importante observar a existencia de 
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traumatismo na area, perda de peso e sintomas de infec^ao. Ja no caso de uma 
idosa que apresenta enfraquecimento geral, e necessario investigar os sintomas 
sugestivos de cardiopatia, como dor toracica, falta de ar, fadiga ou palpitates. 

EXAME FfSICO 

1. Aspecto geral: o paciente apresenta qualquer tipo de soff imento agudo? O medico 
emergencista deve enfocar o ABC (Airway [via aerea], Breathing [respira^ao], 
Circulation [circula^ao]). Observe o estado caquetico versus bem nutrido, an- 
siedade versus tranquilidade, alerta versus obtundo. 

2. Sinais vitais: registre a temperatura, pressao arterial, frequencia cardlaca e frequen- 
cia respiratoria. A saturate do oxigenio e util em casos de pacientes com sintomas 
respiratorios. A altura, o peso e o Indice de massa corporal (IMG) costumam ser 
incluldos aqui. 

3. Exame de cabe^a e pesco«;o: devem ser investigadas as evidencias de traumatismo, 
tumores, edema facial, gota e nodulos na tireoide, bem como ruidos carotldeos. 
Em pacientes com estado mental alterado ou lesao na cabe^a, e importante deter- 
minar o tamanho, a simetria e a reatividade pupilares. As membranas mucosas 
devem ser inspecionadas quanto a palidez, icterlcia e evidencia de desidrata^ao* 
Os nodos cervical e supraclavicular devem ser palp ados. 

4. Exame de mama: inspecionar quanto a simetria e pele ou retra^ao de mamilo, e 
realizar palpate para detea;ao de massas. O mamilo deve ser inspecionado quanto 
a presen^a de secrete e as regioes axilar e supraclavicular devem ser examinadas. 

5. Exame cardiaco: o ictus cordi deve ser determinado, e o cora^ao precisa ser 
auscultado na regiao do apice e tambem na base. E importante observar se o 
ritmo auscultado e regular ou irregular. As bulhas cardlacas (incluindo B 3 e B 4 ), 
sopros, cliques e atritos devem ser caracterizados. Os sopros de fluxo sistolico 
sao bastante comuns em gestantes, devido ao debito cardiaco aumentado. Os 
sopros diastolicos, porem, sao incomuns. 

6. Exame pulmonar: os campos pulmonares devem ser examinados de modo sis- 
tematico e completo. Estridores, sibilos, estertores e roncos devem ser gravados. 
O cllnico tambem deve procurar evidencias de consolidate) (sons respiratorios 
bronquiais, egofonia) e maior esfor^o para respirar (retraces, respirato abdo¬ 
minal, uso de musculos auxiliares). 

7. Exame abdominal: o abdome deve ser inspecionado quanto a presen^a de cica¬ 
trizes, distensao, massas e descolora<;ao- O sinal de Grey-Turner, por exemplo, que 
indica a presen^a de contusoes em areas do flanco, pode apontar a ocorrencia 
de hemorragia intra-abdominal ou retroperitoneal. A ausculta deve identificar 
ruidos hidroaereos normals versus ruidos hidroaereos altos e hiperativos versus 
ruidos hidroaereos hipoativos. A percussao abdominal deve ser realizada para 
detectar um macicez movel (indicador de ascite). Em seguida, uma cuidadosa 
palpa^ao deve ser iniciada a partir da area dolorida e avan^ar ate incluir todo 
o abdome, para avaliar a presen^a de dor a palpa^ao^ massas, organomegalias 
(i.e., ba^o ou flgado) e sinais peritoneais. A defesa muscular deve ser checada e 
sua natureza voluntaria ou involuntaria, determinada. 
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8. Exame do dorso e da coluna espinal: o dorso deve ser avaliado quanto a simetria, 
dor a palpa^ao ou presen^a de massas. E importante avaliar as regioes do flanco 
para detec^ao de dor a percussao, que pode ser indicativa de doen^a renal. 

9. Exame genital: 

a. Mulheres: os genitals externos devem ser inspecionados e o especulo deve ser 
usado para visualizar a cervice e a vagina. E preciso tentar realizar um exame 
bimanual para detectar a existencia de dor a mobiliza^ao cervical, avaliar o 
tamanho do utero e detectar a presen^a de massas ou sensibilidade ovariana. 

b. Ho mens: o penis deve ser examinado quanto a existencia de hipospadia, lesoes 
e secre^ao. O escroto deve ser palpado para detec^ao de sensibilidade e mas¬ 
sas. Se uma massa for encontrada, e possivel transilumina-la para distinguir 
entre massas solidas e clsticas. A regiao da virilha deve ser cuidadosamente 
palpada para detec^ao de saliencias (hernias) com o paciente em repouso e 
sob provoca^ao (tosse, posi^ao vertical). 

c. Exame retal: um exame retal revelara presen^a de massas na regiao poste¬ 
rior da pelve e pode identificar a presen^a de sangue grosseira ou oculta nas 
fezes. Nas mulheres, a nodularidade e a sensibilidade junto ao ligamento 
uterossacral podem ser sinais de endometriose. A regiao posterior do utero 
e as massas palpaveis no fundo de saco podem ser identificadas pelo exame 
retal. No homem, a prostata deve ser palpada para avalia^ao de sensibilidade, 
nodularidade e ampliaqao. 

10. Membros/pele: a presen^a de efusoes articulares, dor, edema e danose deve ser regis- 
trada. Tambem e importante observar o enchimento capilar e os pulsos perifericos. 

11. Exame neurologico: os pacientes que apresentam queixas neurologicas reque- 
rem uma avalia^ao completa, que inclua a avalia^ao do estado mental, nervos 
cranianos, for^a, sensibilidade, reflexos e fun^ao cerebelar. A escala de coma de 
Glasgow e importante em casos de pacientes com traumatismo (Quadro LI). 


DICA CLINICA 


► E importante ter um conhecimento abrangente de anatomia para interpretar da melhor 
maneira possivel os achados fornecidos pelo exame ffsico. 


12. A avalia^ao laboratorial depende das seguintes circunstancias: 

a. Hemograma completo (HC): pode avaliar anemia, leucocitose (infec^ao) e 
trombocitopenia. 

b. Painelmetabolicobasico: eletrolitos,glicose,ureia ecreatinina (fun^ao renal). 

c. Exame de urina e/ou cultura de urina: para avaliar hematuria, piuria ou bacte- 
ruria. E importante realizar um teste de gravidez em mulheres em idade fertil. 

d. Aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase f ALT), bilirrubina, 
fosfatase alcalina para fun^ao hepatica; amilase e lipase para avaliar o pancreas. 
O escore da escala de coma de Glasgow consiste na soma das melhores respostas 
nas seguintes areas: abertura ocular, melhor resposta motora e resposta verbal. 
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Quadro 1.1 • ESCALA DE COMA DE GLASGOW 


Area de avalia$ao 

Escore 

Abertura ocular 


Espontanea 

4 

Ao talar 

3 

A dor 

2 

Ausente 

1 

Mel hor resposta motora 


Obedece a comandos 

6 

Localiza a dor 

5 

Retirada diante da dor 

4 

Postura de descorticagao (flexao a normal) 

3 

Postura de descerebragao (extensao) 

2 

Sem resposta 

1 

Resposta verbal 


Orientada 

5 

Conversagao confusa 

4 

Palavras inadequadas 

3 

Sons incompreensfveis 

2 

Nenhuma 

1 


e. Marcadores cardiacos (CK-MR [creatina quinase-miocardica], troponina, 
mioglobina), se houver suspeita de doenga arterial coronariana ou outra 
disfungao cardiaca. 

f. Nlveis farmacologicos, como o nlvel de paracetamol, possivelmente em 
superdosagens. 

g. As medidas de gasometria arterial fornecem informagao sobre a oxigenagao, 
bem como leituras de pH e dioxido de carbono. 

13. Auxiliares diagnosticos: 

a. Eletrocardiograma, se houver suspeita de isquemia cardiaca, disritmia ou outra 
disfungao cardiaca. 

b. Exame de ultrassonografia, que e util para avaliar processos pelvicos em 
mulheres (p. ex., doenga inflamatoria pelvica, abscesso tubo-ovariano) e 
diagnosticar calculos biliares e outras doengas da veslcula biliar. Com a adigao 
do Doppler de fluxo colorido, e posslvel detectar casos de trombose venosa 
profunda e torsao ovariana ou testicular. 

c. Tomografia computadorizada (TC), que e util para avaliar o cerebro quanto 
a presenga de massas, AVE e ffaturas cranianas. As TCs do torax permitem 
avaliar a presenga de massas, acumulos de llquido, dissecgoes aorticas e em- 
bolos pulmonares. As TCs abdominais podem detectar infecgao (abscesso, 
apendicite, diverticulite), massas, aneurismas aorticos e calculos ureterais. 

d. O exame de ressonancia magnetica (RM) ajuda a identificar os pianos de tecido 
mole de formabastante nltida. No contexto do servi^o de emergencia (SE), esse 
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exame e mais usado para excluir a hipotese de compressao da medula espinal, 
slndrome da cauda equina e hematoma ou abscesso epidural. A RM tambem 
pode ser util para pacientes com AYE agudo. 


2. Abordagem a solucao de problemas clinicos 


SOLUCAO DE PROBLEMAS CLINICOS CLASSICA 

Em geral, existem cinco passos que um medico emergencista segue para resolver de 
modo sistematico a maioria dos problemas clinicos: 

1. Tratar o ABC e outras condigoes ameagadoras a vida. 

2. Estabelecer o diagnostico. 

3. Avaliar a gravidade da doenga. 

4. Instituir o tratamento com base no estagio da doenga. 

5. Acompanhar a resposta do paciente ao tratamento. 


AVALIACAO E TRATAMENTO DE EMERGENCE 


Os pacientes frequentemente chegam ao SE apresentando condigoes de risco a vida 
que requerem avaliagao e tratamento simultaneos. Por exemplo, um paciente com 
falta de ar aguda e hipoxemico requer suplementagao de oxigenio e possivelmen- 
te intubagao com ventilagao mecanica. Ao mesmo tempo em que trata dessas ne- 
cessidades, o cllnico tambem deve determinar se o paciente apresenta dispneia em 
decorrencia de pneumonia, insuficiencia cardlaca congestiva, embolia pulmonar, 
pneumotorax ou outro motivo qualquer. 

Como regra geral, a prioridade e a estabilizagao do ABC (ver Quadro 1.2). 
Um paciente comatoso com multiplos traumatismos, por exemplo, requer intubagao 
para protegao da via aerea (ver Figs. 1.1 a 1.3, que ilustram o manejo da via aerea e os 
aspectos relacionados a respiragao). Em seguida, se o paciente tiver um pneumoto¬ 
rax hipertensivo (problema respiratorio), precisara ser submetido imediatamente a 
uma toracostomia com agulha. Se esse paciente apresentar hipotensao, sera necessa- 
rio acesso intravenoso (IV) de grande calibre e ressuscitagao volemica para suporte 
circulatorio. Uma pressao deve ser aplicada em qualquer regiao que apresente san- 
gramento ativo. Apos a estabilizagao do ABC e de outras conduces ameagadoras a 
vida, as proximas agoes devem ser a obtengao da historia e a realizagao de exame 
ftsico mais completo. 


DICA CLINICA 




L 


► Como os medicos emergencistas se deparam com doengas e lesoes inesperadas, muitas 
vezes sao obrigados a reaiizar o diagnostico e proceder as eta pas terapeuticas ao mesmo 
tempo. Nos casos de pacientes com condigoes agudamente ameagadoras a vida, a priori¬ 
dade mais importante e a estabilizagao - o ABC. 
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Figura 1.1. Determinagao da ausencia de respiragao. A pessoa que esta realizando o 
salvamento “olha, escuta e sente" a respiragao da vftima. 



Figura 1.2. Manobra da tragao mandibular. 0 socorrista mantem a mandibula elevada e, 
ao mesmo tempo, a espinha cervical em posigao neutra. 



Figura 1.3. Compressoes toracicas. 0 socorrista aplica compressoes toracicas em uma 
vitima adulta. 
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ESTABELECER O DIAGNOSTICO 

Para que o diagnostico seja estabelecido, o paciente deve passar por uma avalia 9 ao 
detalhada e as informa^oes obtidas devem ser analisadas, os fatores de risco devem ser 
ponderados e uma lista de possiveis diagnostico s (diferenciais) pode ser obtida. Em 
geral, uma longa lista obtida pode ser restringida a algumas hipoteses diagnosticas 
mais provaveis ou mais serias, com base nos conhecimentos e experiencia do cllnico, 
e na realiza^ao de testes seletivos. Por exemplo, um paciente que se queixe de dor na 
regiao abdominal superior e tenha historia de uso de farmacos anti-inflamatorios 
nao esteroides (AINEs) pode ter ulcera peptica. Por outro lado, um paciente com 
dor abdominal, intolerancia a alimentos gordurosos e distensao abdominal por gases 
pode apresentar colelitiase. Ainda, outro individuo com historia de dor periumbilical 
com dura^ao de 1 dia e cuja localiza^ao atual e o quadrante inferior direito pode ter 
apendicite aguda. 


DICA CLINICA 




► A segunda etapa da solugao de problemas clinicos consiste em estabelecer o diagnostico 


AVALEAR A GRAVIDADE DA DOENCA 

Apos estabelecer o diagnostico, o proximo passo e caracterizar a gravidade do pro- 
cesso patologico. Em outras palavras, descrever “o quao ruim” a doen^a e. Essa tarefa 
pode ser tao simples quanto determinar se um paciente “esta doente” ou “nao esta 
doente”. O paciente com infec^ao do trato urinario esta septico ou estavel e pode re- 
ceber terapia ambulatorial? Em outros casos, pode ser usado um estadiamento mais 
formal. Por exemplo, a escala de coma de Glasgow e usada em casos de pacientes 
com traumatismo craniano para descrever a gravidade da lesao com base no nivel de 
resposta de abertura ocular, verbal e motora. 


DICA CLINICA 


l A tercelra etapa da solugao de problemas clinicos consiste em estabelecer a gravidade ou 
o estagio da doenga. Isso geralmente exerce impacto sobre o tratamento e/ou prognostico. 


TRATAR COM BASE NO ESTAGIO 

Muitas doen^as sao caracterizadas de acordo com o estagio ou a gravidade, pois am- 
bos afetam o prognostico e o tratamento. Tomemos como exemplo um jovem ate 
entao sadio que contrai pneumonia na ausencia de sofrimento respiratorio e pode 
ser tratado a base de antibioticos em sua propria casa. Um individuo de idade avan- 
$ada que apresente enfisema e pneumonia provavelmente tera que ser internado para 
receber tratamento antibiotico IV. Um paciente com pneumonia e insuficiencia res- 
piratoria provavelmente teria que ser intubado e internado na unidade de terapia 
intensiva (UTI) para receber tratamento adicional. 
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Quadro 1.2 • AVALIAQAO DO ABC 


Avaliagao 

i 

Tratamento 

Via aerea 

Avaliar a cavidade oral, a cor do 
paciente (rosado versus cianotico), 
patencia da via aerea (choque, 
aspiragao, compressao, corpo estranho, 
edema, sangue), estridor, desvio 
traqueal, facilidade de ventilagao com 
dispositivo bolsa-mascara. 

Inclinagao da cabega e elevagao do mento. 

Havendo suspeita de lesao na espinha cervical, 
estabilizar o pescogo e aplicar o empurre mandibular. 
Em caso de obstrugao: manobra de Heimlich, tragao 
toracica, varredura digital {somente no paciente 
inconsciente). 

Temporizagao de via aerea (mascara larfngea). 

Via aerea definitiva (intubagao [nasotraqueal ou 
orotraqueal], cricotireoidectomia). 

Respiragao 

Ver, ouvir e sentir a movimentagao do 
ar e a elevagao do torax. 

Frequencia ventilatoria e esforgo 
(musculos auxiliares, diaforese, fadiga). 
Ventilagao efetiva {broncoespasmo, 
deformidade da pa rede toracica, 
embolia pulmonar). 

Ressuscitagao (boca a boca, boca-mascara, 
bolsa-mascara). 

Suplementagao de oxigenio, tubo toracico 
(pneumotorax ou hemotorax). 

Circulagao 

Palpar a arteria carotida. 

Avaliar a pulsagao e a pressao arterial. 
Monitor cardiaco para avaliar o ritmo. 
Considerar o monitoramento da 
pressao arterial. 

Avaliar o enchimento capilar. 

Caso nao haja pulsagao, realizar compressoes 
toracicas e determinar o ritmo cardiaco (considerar 
a administragao de adrenalina, desfibrilagao). 

Acesso intravenoso (linha central). 

Liquidos. 

Considerar os 5 H e 5 T: hipovolemia, hipoxia, 
hipotermia, hiper/hipocalemia, hidrogenio (acidose); 
pneumotorax hipertensivo, tamponamento 
(cardiaco), trombose (embolia pulmonar maciga), 
trombose (infarto do miocardio), toxicos 
(superdosagem de farmaco). 


DICA CLINICA 




► A quarta eta pa da solugao de problem as clinicos e o a juste do tratamento de acordo com a 
gravidade ou o estagio da doenga. 


ACOMPANHAR A RESPOSTA AO TRATAMENTO 

A etapa final da abordagem a doenga consiste no acompanhamento da resposta do pa- 
ciente a terapia. Algumas respostas sao cKnicas, como a melhora (ou ausencia de melho- 
ra) da dor sentida pelo paciente. Outras respostas podem ser acompanhadas por meio 
de exames (p. ex., monitoramento do hiato anionico de um paciente com cetoacidose 
diabetica). O cllnico precisa estar preparado para saber o que fazer, caso seu paciente nao 
responda como esperado. O proximo passo consiste em repetir o tratamento, reavaliar o 
diagnostic© ou proceder ao seguimento usando outro exame mais especffico? 


DICA CLINICA 


► A quinta etapa na solugao de problemas clinicos e o monitoramento da resposta ou efi- 
cacia do tratamento. Isso pode ser feito de diversos modes - sintomaticamente, ou com 
base no exame fisico ou outros exames. Para o medico emergencista, os sinais vitais, a 
oxigenagao, o debito urinario e o estado mental sao parametros essenciais. 
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3. Abordagem pela leifura 


A abordagem pela leitura embasada em um problema-cllnico difere da classica pes- 
quisa “sistematica” de uma doenga. Os pacientes raramente chegam ao medico apre- 
sentando um diagnostico evidente. Por isso, o estudante precisa ser capaz de aplicar 
as informagoes que encontra nos livros-texto ao cenario da clinica. Como a leitura 
com proposito melhora a retengao da informagao, o estudante deve ler tendo como 
objetivo responder perguntas especlficas. Existem sete questoes fundamental que 
facilitam o pensamento dinico. 

1. Qual e o diagnostico mais provavel? 

2. Como voce confirmaria o diagnostico? 

3. Qual seria seu proximo passo? 

4. Qual e o mecanismo mais provavel para este processo? 

5. Quais sao os fatores de risco para esta condigao? 

6. Quais sao as complicates associadas ao processo patologico? 

7. Qual e o melhor tratamento? 


DICA CLINICA 


► A leitura com proposito de responder as questoes fundamentals melhora a retengao da 
informagao e facilita a aplicagao do conhecimento teorico (contido no livro) ao conheci- 
mento clinico. 


QUAL E O DIAGNOSTICO MAIS PROVAVEL? 

O metodo de estabelecer o diagnostico foi abordado na segao anterior. Uma forma de 
resolver a questao clinica consiste em desenvolver abordagens-padrao para os problemas 
cllnicos comuns. E util conhecer as causas mais comuns de varias manifestagoes, assim 
“a pior cefaleia que o paciente teve em sua vida e preocupante pela posslvel existencia de 
hemorragia subaracnoidea”. (Ver Dicas Clinicas, no final de cada caso.) 

O cenario clinico, nesse caso, pode ser algo como: “Uma mulher de 38 anos 
apresenta historia de fotofobia e cefaleia latejante unilateral, com duragao de 2 dias. 
Qual e o diagnostico mais provavel?” 

Na ausencia de outras informagoes que permitam prosseguir, o estudante deve 
observar que a paciente tern cefaleia unilateral e fotofobia. Usando a infermagao so- 
bre a causa mais comum, o estudante supoe disciplinadamente que a paciente esta 
com enxaqueca. Se a paciente tivesse relatado “a pior cefaleia de toda a sua vida”, 
entao o estudante usaria as dicas clinicas: “A pior cefaleia da vida de um paciente 
preocupa quanto a posslvel existencia de uma hemorragia subaracnoidea”. 


DICA CL(NICA 


► A causa mais comum de cefaleia latejante unilateral com fotofobia e a enxaqueca, mas 
a principal preocupagao e a possibilidade de hemorragia subaracnoidea. Se a paciente 
descreve o fato como a "pior cefaleia de toda a sua vida", a preocupagao com hemorragia 
subaracnoidea aumenta. 
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COMO VOCE CONFIRMARIA O DIAGNOSTICO? 

No contexto descrito anteriormente, a mulher com a “pior cefaleia de sua vida” esta 
com suspeita de hemorragia subaracnoidea. Esse diagnostico poderia ser confirmado 
por uma tomografia computadorizada do encefalo e/ou pun^ao lombar. O estudante 
deve aprender as limita^oes dos varios exames diagnostics, especialmente quan- 
do empregados no imcio de um processo patologico. A pumpao lombar que mostra 
xantocromia (presen^a de hemacias) e o padrao-ouro do diagnostico da hemorragia 
subaracnoidea, mas pode resultar negativa no imcio do curso da doen^a. 

QUAL SERIA SEU PROXIMO PASSO? 

Essa e uma pergunta dificil de responder, pois o proximo passo envolve inumeras 
possibilidades. A resposta pode obter informa^oes mais diagnosticas, estadiar a do- 
en$a ou introduzir a terapia. Trata-se frequentemente de uma pergunta mais dificil 
de responder do que a pergunta “qual e o diagnostico mais provavel?” pois as infor- 
ma^oes disponlveis podem ser insuficientes para estabelecer um diagnostico e o pro¬ 
ximo passo talvez seja perseguir mais informa^oes diagnosticas. Outra possibilidade 
e que exista informa^ao suficiente para estabelecer um diagnostico provavel e o pro¬ 
ximo passo seja estadiar a doen^a. Enfim, a resposta mais adequada pode ser ainda 
tratar o paciente. Dessa forma, a partir dos dados cllnicos disponlveis, e necessario 
julgar ate onde seguir pelos seguintes caminhos: 

(1) estabeler o diagnostico —> (2) estadiar a doen^a —> 

(3) tratar com base no estagio —> (4) acompanhar a resposta 

Com frequencia, o estudante e ensinado a “regurgitar” a mesma informa^ao 
escrita por alguem sobre uma determinada doen 9 a em particular, sem, no entanto, 
estar capacitado a identificar o proximo passo. A melhor forma de adquirir essa ha- 
bilidade e a beira do leito, em um ambiente incentivador, com liberdade para fazer 
suposi^oes ensinadas e com um feedback construtivo. Um exemplo de cenario pode¬ 
ria descrever o processo de suposi^ao de um estudante da seguinte forma: 

1. Estabelecer o diagnostico: “Com base na informa^ao que tenho, acredito que o 
Sr. Smith tern uma obstru^ao de intestino delgado, porque ele apresenta nausea 
e vomito, distensao abdominal, ruldos hidroaereos hiperativos e altos, e al^as 
de intestino delgado dilatadas a radiografia.” 

2. Estadiar a doen^a: “Nao acredito que a doen^a seja grave, pois o paciente nao apre¬ 
senta febre, evidencia de sepse, dor intratavel, sinais peritoneais nem leucocitose.” 

3. Tratar com base no estagio: “Dessa forma, meu proximo passo sera tratar o pa¬ 
ciente com regime nada pela boca, coloca^ao de uma sonda nasogastrica (SNG), 
administra^ao de llquidos IV e observa^ao ” 

4. Acompanhar a resposta: “Quero acompanhar o tratamento avaliando a dor sen- 
tida pelo paciente (pedirei a ele diariamente para atribuir um valor de 1 a 10 a 
dor), sua fun^ao intestinal (perguntarei se ele tern sentido nausea ou vomitado, 
ou se tern flatulencia), temperatura corporal, exame abdominal, niveis sericos 
de bicarbonato (acidemia metabolica) e contagem de leucocitos sanguineos. 
Repetirei a avalia^ao do paciente a cada 48 horas.” 
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Para um paciente semelhante ao do exemplo e com quadro clinico obscuro, tal- 
vez o melhor proximo passo seja estabelecer o diagnostico, obtendo uma radiografia 
com contraste oral para avaliar a obstrugao intestinal. 


DICA CLINICA 


► Em geral, a pergunta “Qual seria seu proximo passo?” e a mais dificil de responder, pois 
sua resposta pode ser o estabelecimento do diagnostico, o estadiamento da doenga ou o 
tratamento do paciente. 


QUAL E O MECANISMO MAIS PROVAVEL PARA ESTE PROCESSO? 

A referida pergunta vai alem do estabelecimento do diagnostico e tambem exige que 
o estudante conhega o mecanismo subjacente ao processo patologico. Por exemplo, 
um contexto clinico pode descrever um paciente de 68 anos que percebeu hesitagao 
e retengao urinaria, bem como a presenga de uma massa ampla, rlgida e nao dolorida 
localizada na regiao supraclavicular esquerda. O paciente apresenta obstrugao do colo 
da bexiga, seja como consequencia de hipertrofia benigna da prostata ou cancer de 
prostata. Entretanto, a massa endurecida localizada na area do colo a esquerda levanta a 
suspeita de cancer. O mecanismo e a ocorrencia de metastase na area do ducto toracico, 
pois as celulas malignas sao transportadas pelo llquido linfatico que, por sua vez, e dre- 
nado para dentro da veia subclavia esquerda. Recomenda-se ao estudante que aprenda 
os mecanismos envolvidos em cada processo patologico, em vez de apenas memorizar 
uma serie de sintomas. Alem disso, na medicina de emergencia e fundamental que o 
estudante saiba a anatomia, fungao e o modo como o tratamento corrige o problema. 

QUAIS SAO OS FATORES DE RISCO PARA ESTA CONDI?AO? 

Conhecer os fatores de risco ajuda o profissional a estabelecer um diagnostico e de- 
terminar como interpretar os resultados dos exames. Por exemplo, saber analisar fato¬ 
res de risco pode ser util no manejo de uma paciente de 55 anos que tern anemia. Se 
ela apresentar fatores de risco de cancer do endometrio (como diabetes, hipertensao, 
anovulagao) e se queixar de sangramento pos-menopausa, e provavel que tenha um 
carcinoma de endometrio. Nesse caso, uma biopsia de endometrio deve ser examinada. 
Por outro lado, um sangramento oculto de colo e uma etiologia comum. Se a paciente 
tomar AINE ou acido acetilsalicllico, entao a causa mais provavel e uma ulcera peptica. 


DICA CLINICA 



► Ser capaz de avaliar os fatores de risco ajuda a guiar os exames e desenvolver o diagnostico 
diferencial. 


QUAIS SAO AS COMPLICACIES 
ASSOCIADAS AO PROCESSO PATOLOGICO? 

Os dmicos devem conhecer as complica^oes de uma doen^a para que possam saber como 
acompanhar e monitorar o patiente. As vezes, o estudante tern que estabelecer o diag- 
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nostico a partir de indicios clmicos e, entao, aplicar o proprio conhecimento acerca das 
consequencias do processo patologico. Por exemplo, “um homem de 26 anos queixa-se 
de inchago e dor no membro inferior direito, que surgiram apos um voo transatlantico”. 
O exame de ultrassonografia Doppler desse paciente revela uma trombose venosa pro- 
fiinda. Entre as complicates desse processo, esta a embolia pulmonar (EP). Conhecer 
os tipos de consequencias tambem ajuda o cllnico a estar atento aos perigos a que um 
paciente esta sujeito. Se o paciente do exemplo apresentar sintomas consistentes com EP, 
pode ser necessario realizar um exame de imagem angiografica por TC do torax. 

QUAL E O MELHOR TRATAMENTO? 

Para responder a essa questao, o clinico nao so tern que chegar ao diagnostico cor- 
reto e avaliar a gravidade da condigao como tambem ponderar a situagao, a fim de 
determinar a intervengao apropriada. Para o estudante, saber as dosagens exatas nao 
e tao importante quanto saber qual e a melhor medicagao, a via de administrate, o 
mecanismo de agao e as posslveis complicates. E importante que o estudante seja 
capaz de verbalizar o diagnostico e a logica do tratamento. 


DICAS CLfNICAS 


► A logica do tratamento deve ser baseada na gravidade da doenga e no diagnostico espeef- 
fico, A excegao a essa regra e uma situagao emergente, como insificiencia respiratoria ou 
choque, quando o paciente precisa de tratamento, mesmo enquanto a etiologia esta sendo 
investigada. 


RESUMO 

1. A prioridade mais importante na abordagem de um paciente da emergencia e a esta- 
bilizagao, seguida da avaliagao e tratamento do ABC (via area, respiragao, drculagao). 

2. Nao ha substituto para a obtengao de uma anamnese detalhada e realizagao do 
exame ftsico. 

3. A abordagem clinica do paciente da emergencia e feita em cinco etapas: tratar 
as condigoes ameagadoras a vida, estabelecer o diagnostico, avaliar a gravidade, 
tratar com base na gravidade e acompanhar a resposta. 

4. Existem sete perguntas que ajudam a transpor a lacuna existente entre o livro- 
-texto e a clinica. 
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Casos clinicos 






CASO 



Um adolescente de 13 anos chega ao servigo de emergencia com uma queixa 
principal de dor de garganta e febre, ha 2 dias. Ele relata que sua irma mais 
nova esta doente desde a semana anterior e apresenta “os mesmos sintomas". 
0 paciente queixa-se de dor a deglutigao, mas nao apresenta alteragao na voz, 
salivagao excessiva ou rigidez cervical. Ele nega qualquer tipo de historia recen- 
te de tosse, erupgao, nausea, vomito ou diarreia. Nega, tambem, ter viajado re- 
centemente e afirma que tomou todas as vacinagoes devidas durante a infancia. 
0 paciente nao apresenta outros problemas medicos, nao toma medicamentos 
e nao tern alergias. 

Ao exame, sua temperatura e de 38,5°C, a frequencia cardfaca e de 104 
batimentos por minuto (bpm), a pressao arterial e de 118/64 mmHg, a fre¬ 
quencia respiratoria e de 18 movimentos por minuto (mpm) e a saturagao do 
oxigenio esta em 99% ao ar ambiente. Sua orofaringe posterior revela eritema 
com exsudatos tonsilares, sem desvio uvular ou inchago tonsilar significativo. 
0 exame do pescogo revela ausencia de sensibilidade na regiao dos linfonodos 
anteriores. 0 exame toracico e cardiovascular nao forneceu achados significati- 
vos. 0 abdome do paciente esta normotenso e indolor, com rufdos hidroaereos 
normais e ausencia de hepatoesplenomegaiia. A pele nao apresenta erupgoes. 


'-V-' 


Qual e o diagnostico mais provavel? 

Qua is sao as causas perigosas de dor de garganta que nao podem ser ignoradas? 
Qual e seu piano diagnostico? 

Qual e seu piano terapeutico? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 1 

Faringite estreptococica (“dor de garganta estreptococica”) 


Resumo: o paciente e um adolescente de 13 anos que esta com faringite. Ele tern febre, 
exsuda^ao tonsilar e nao apresenta tosse nem adenopatia cervical dolorida. Nao ha 
evidencias de envolvimento da via aerea. 

• Diagnostico mais provavel: faringite estreptococica. 

• Causas perigosas de dor de garganta: epiglotite, abscesso peritonsilar, abscesso 
retrofaringeo, angina de Ludwig. 

• Plano diagnostico: usar os criterios de Centor para determinar a probabilidade de 
faringite cervical e realizar o teste rapido do antigeno, quando apropriado. 

• Plano terapeutico: avaliar o paciente quanto a necessidade de usar antibioticos 
versus tratamento de suporte. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer as diferentes etiologias da faringite, observando aquelas que sao 
potencialmente prejudiciais a vida. 

2. Familiarizar-se com as estrategias de tomada de decisao amplamente aceitas 
para o diagnostico e o tratamento da faringite por estreptococos p-hemolitico 
do grupo A (EBGA ). 

3. Conhecer o tratamento da faringite por EBGA e compreender as sequelas dessa 
doen^a. 

4. Reconhecer as emergences de via aerea agudas associadas a infec^oes no trato 
respiratorio superior. 

Consideragdes 

O paciente deste caso cllnico apresenta um dilema diagnostico comum: dor de gar¬ 
ganta e febre. A prioridade do medico e avaliar se o paciente esta mais doente do 
que indica a queixa apresentada: respira^ao estridorosa, ansia por ar, aparencia de 
intoxica^ao ou salivacao excessiva (baba) com incapacidade de degluti^ao seriam 
indicadores de um problema iminente. A via aerea, a respira^ao e a circula^ao de- 
vem ser sempre avaliadas primeiro. Como o paciente nao apresenta esse tipo de “alar- 
me”, e possivel obter sua historia mais tranquilamente, bem como examinar a cabe^a, 
o pesco^o e a garganta. Nos casos sugestivos de epiglotite, como estridor, salivacao 
excessiva e aparencia de intoxica^ao, o exame da garganta (em especial com um abai- 
xador de lingua) pode causar obstru^ao da via aerea superior em crian^as e levar a 
insuficiencia respiratoria. Durante o exame, o clinico deve estar atento para a ocor- 
rencia de complica^oes de uma infec^ao de via aerea superior. Nesse caso, porem, o 
paciente apresenta apenas uma faringite simples. 




CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCE 


19 


De uma forma geral, a etiologia mais comum da faringite sao os organismos 
virais. Esse adolescente exibe varios aspectos que apontam uma maior probabilidade 
de infec^ao por estreptococos do grupo A: idade inferior a 15 anos, febre, ausencia 
de tosse e presen^a de exsudato tonsilar. Notavelmente, ele nao apresenta “adeno- 
patia cervical anterior dolorida”. O diagnostico de faringite por EBGA pode ser esta- 
belecido clinicamente ou por meio de um teste rapido de antigeno (TRA). Os testes 
rapidos para detec^ao de antigeno estreptococico podem fornecer resultados bas- 
tante acurados de maneira imediata, e a necessidade de tratamento com penicilina 
pode ser baseada nesses resultados. Se o TRA estreptococico resultar positivo, entao 
a terapia antibiotica deve ser institulda. Contudo, se o teste resultar negativo, deve-se 
realizar uma cultura de garganta e suspender os antibioticos em curso.* O padrao- 
-ouro do diagnostico e a cultura bacteriana: se ela resultar positiva, o paciente deve 
ser notificado e tratado com penicilina. 


ABORDAGEM A 

Faringite 


ABORDAGEM CLINICA 

O diagnostico diferencial da faringite e amplo e inclui etiologias virais (rinovirus, co- 
ronavirus, adenovirus, herpes simples [HSV], influenza, parainfluenza, Epstein-Barr e 
citomegalovirus [EBV e CMV, respectivamente, causadores da mononucleose infec- 
ciosa], coxsackievirus [causador da herpangina] e virus da imunodeficiencia humana 
HIV]), causas bacterianas (EBGA, estreptococos do grupo C,** Arcanobacterium *** 
haemolyticum , meningococos, gonococos, difteria, clamidofila,**** Legionella e espe- 
cies de Mycoplasma ), condi^oes especificas, anatomicamente relacionadas causadas 
por organismos bacterianos (abscessos peritonsilares, epiglotite, abscessos retrofa- 
ringeos, angina de Vincent e angina de Ludwig), faringite por Candida, estomatite 
aftosa, tireoidite e eritema bolhoso multiforme. Os virus sao a causa mais comum 
de faringite. 

Os EBGAs causam faringite em 5 a 10% dos adultos e em 15 a 30% das crian- 
$as que procuram atendimento medico queixando-se de dor de garganta. Essa dor 
costuma ser clinicamente indistinguivel de outras etiologias, ainda que seja a prin¬ 
cipal causa tratavel de faringite. A infec^ao primaria pelo HIV tambem pode causar 
faringite aguda, e sua identifica^ao pode ser benefica, pois permitira a inicia^ao ante- 
cipada da terapia antirretroviral. Tambem e importante excluir a hipotese de mono- 


*N. de R.T. De acordo com a diretriz de 2012 da Infectious Diseases Society of America (IDSA), em pacientes 
maiores de 18 anos, o uso rotineiro de culturas pode ser dispensado. 

**N. de R.T. Estreptococos do grupo G tambem. 

***N. de R.T. Previamente chamada de Corynebacterium haemolyticum. 

de R.T. Previamente chamada de Chlamydia. 





20 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


nucleose infecciosa, em razao do risco de esplenomegalia e ruptura esplenica. Outras 
etiologias bacterianas tambem podem ser tratadas com antibioticos. Estudos suge- 
rem que alguns sintomas e aspectos da historia, alem de serem sugestivos de faringite 
estreptococica, podem guiar o profissional a obter uma probabilidade pre-teste de 
EBGA razoavel. Os criterios de Centor, modificados de acordo com o risco associado 
a idade, sao uteis para avaliar a hipotese de infecgao por EBGA (Quadro 1-1). 

Dados epidemiologicos recentes sugerem que Fusobacterium necrophorum cau¬ 
sa faringite com uma frequencia similar a do EBGA em individuos adultos jovens e que, 
quando a condi^ao nao e tratada, esta implicado como causa tambem da smdrome de 
Lemierre* - uma complicagao supurativa ameagadora a vida. 

As culturas de garganta ainda sao consideradas o padrao-ouro do diagnos¬ 
tic© da faringite por EBGA, mas tern varias limitagoes de uso na pratica diaria. As 
culturas de garganta podem resultar falso-negativas para pacientes com poucos orga- 
nismos na faringe ou como resultado de amostragem inadequada (metodo de swab 
incorreto, erros de incuba^ao ou leitura das placas). As culturas de garganta podem 
resultar falso-positivas para individuos portadores assintomaticos de EBGA. As cul¬ 
turas de garganta sao caras e (talvez, o aspecto mais importante) requerem de 24 a 48 
horas para a obten^ao dos resultados. Embora possa ser razoavel adiar a terapia por 
esse periodo (o atraso nao aumentara a probabilidade de desenvolvimento de febre 
reumatica), isso ira requerer comunicagao adicional com o paciente e, talvez, uma 
latencia incomoda na terapia do paciente preocupado. Mesmo assim, um resultado 
de cultura negativo pode levar a imediata descontinuagao dos antibioticos. 

O TRA para EBGA, embora tenha algumas limitagoes, foi adotado por mui- 
tos especialistas e incorporado aos algoritmos diagnostics. O TRA apresenta uma 
sensibilidade de 80 a 90% e uma especificidade superior a das culturas de garganta. 
Os resultados dos testes sao imediatos e podem ser disponibilizados em questao de 
minutos. Muitos especialistas recomendam a confirma^ao de TRAs negativos por 
cultura de garganta. Individuos com resultados de TRA positivos devem ser trata- 
dos. As tecnologias modernas, como o imunoensaio optico, podem se mostrar tao 


Quadro 1.1 • CRITERIOS DE CENTOR DE PREVISAO DE FARINGITE ESTREPT0C6CICA 


Presenga de exsudatos tonsilares: 1 ponto 

Adenopatia cervical anterior dolorida: 1 ponto 

Febre relatada na historia: 1 ponto 

Ausencia de tosse: 1 ponto 

Idade <15 anos: a somar 1 ponto ao escore total 

Idade >45 anos: a subtrair 1 ponto do escore total 

a Modificagao dos criterios de Centor originais. Ver no texto a interpretagao dos escores, 

Centor RM, Witherspoon JM, Dalton HR et al. The diagnosis of strep throat in adults in the emergency room. Med 
Decis Making. 1981;1:239-246; and Mclsaac WJ, White D, Tannenbaum D, Low DE. A clinical score to reduce 
unnecessary antibiotic use in patients with sore throat. CMAJ. 1998;158(l):75-83. 


*N. de R.T. A Smdrome de Lemierre e uma tromboflebite septica da veia jugular interna, que pode resultar 
em infecgoes pulmonares metastaticas. 
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sensfveis quanto as culturas de garganta e, ao mesmo tempo, fornecer resultados em 
poucos minutos. A rela^ao custo-efetividade dessas novas tecnologias ainda precisa 
ser estabelecida. 

Caso haja disponibilidade de TRA, um algoritmo aceitavel e aquele represen - 
tado na Figura 1.1. 

• Os pacientes que somam 4 pontos com base nos criterios de Centor e/ou Mclsaac 
devem receber tratamento empirico, pois apresentam uma probabilidade pre-teste 
razoavelmente alta (embora essa pratica possa resultar no tratamento excessivo de 
ate 50% dos pacientes). 

• Os pacientes com 0 ou 1 ponto nao devem receber antibioticos nem passar por 
exames diagnosticos (os criterios demonstraram que, nesses casos, fornecem um 
valor preditivo negativo de aproximadamente 80%). 

• Os pacientes com 2 ou 3 pontos devem se submeter a um TRA. Aqueles com resul- 
tado de TRA positivo devem ser tratados. Os resultados de TRA negativos devem 
levar a suspensao dos antibioticos, seguida da obten^ao de uma cultura de garganta. 

Diante da indisponibilidade de TRA, um algoritmo aceito e aquele represen- 
tado na Figura 1.2. 

• Os pacientes com 3 ou 4 pontos devem ser tratados empiricamente com antibioticos. 

• Os pacientes com 0 ou 1 ponto nao devem receber antibioticos nem ser submetidos 
a exames diagnosticos. 

• Os pacientes com 2 pontos nao devem receber antibioticos. As possfveis exce<;6es 
a essa “regra de 2 pontos” sao relativas a um contexto de epidemia de infec^ao por 



Figura 1.1 Algoritmo dos criterios de Centor. 
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a Considerar o uso de antibioticos se, no contexto de uma epidemia de EBGA, o 
paciente tiver entrado em contato com muitas criangas, estiver imunocomprometido 
ou tiver se exposto a urn paciente com infecgao comprovada por EBGA. 

Figura 1.2 Algoritmo para uso na indisponibilidade de TRA. 


EBGA: contato do paciente com muitas criangas, paciente imunocomprometido 
ou paciente que tenha se exposto recentemente a alguem com infecgao por EBGA 
comprovada. 

Notavelmente, a terapia antibiotica na faringite por EBGA perdeu espago, pois 
as complicagoes tern se tornado cada vez mais raras e os dados que sustentam a efi- 
cacia da terapia antibiotica na prevengao dessas complicagoes sao escassos e datam 
de varias decadas atras. 

As complicagoes da infecgao por EBGA podem ser classificadas em proces¬ 
ses nao supurativos e supurativos. As complicagoes nao supurativas da faringite 
por EBGA incluem febre reumatica, sindrome do choque toxico estreptococico, 
glomerulonefrite pos-estreptococica e DNAPEA (disturbio neuropsiquiatrico au- 
toimune pediatrico associado aos estreptococos do grupo A). Atualmente, a febre 
reumatica e rara nos Estados Unidos (incidencia menor que 1 caso em 100.000 indi- 
vlduos) ^ e parece ser causada apenas por algumas cepas de EBGA. Embora seja uma 
condigao rara, a febre reumatica pode resultar em sequelas neurologicas e cardiacas 
associadas a uma alta taxa de morbidade. Alem disso, essa doenga ainda e a causa 
mais comum de cardiopatia adquirida em criangas e adolescentes em alguns pai- 


^N. de R.T. Estima-se que anualmente no Brasil ocorram cerca de 30.000 novos casos de febre reumatica, 
dos quais aproximadamente 15.000 poderiam evoluir com acometimento cardiaco. 
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ses em desenvolvimento. A literatura sugere que o numero de casos de infec^ao por 
EBGA que precisam ser tratados para evitar um caso de febre reumatica varia de 53 a 
alguns milhares, dependendo da incidencia endemica. A sindrome do choque toxico 
estreptococico e uma complicate rarlssima da faringite. A glomerulonefrite pos- 
-estreptococica, outra complicate temida da faringite por EBGA, tambem e uma 
condi^ao bastante rara e ocorre com a mesma frequencia nos grupos de pacientes 
tratados e nao tratados com antibioticos. Nao esta esclarecido se a terapia antibiotica 
diminui a incidencia de DNAPEA, que e uma entidade cllnica em desenvolvimento e 
se manifesta com episodios de comportamento obsessivo-compulsivo. 

A prevent 0 das complicates supurativas da faringite por EBGA talvez 
continue sendo a justificativa mais convincente para a institui^ao da terapia anti¬ 
biotica. Esses processos incluem celulite tonsilofaringea, abscessos peritonsilares 
e retrofaringeos, sinusite, meningite, abscesso cerebral e bacteriemia estreptoco¬ 
cica. A incidencia precisa dessas complicates e desconhecida, mas esta claro que 
constituem sequelas frequentemente evitaveis cujas consequencias podem ser devas- 
tadoras. Enfim, a pratica atual consiste em tratar os casos de suspeita de faringite por 
EBGA com antibioticos adequados. 

Trotamento da infecgao por EBGA 

A penicilina e o antibiotico de escolha para o tratamento da faringite por EBGA. 

Uma revisao da literatura da Cochrane concluiu que a penicilina e o antibiotico de 
primeira escolha para pacientes com infect es agudas de garganta. A penicilina e 
um antibiotico economico, bem tolerado e com um espectro razoavelmente estreito. 
A terapia oral requer uma dura^ao de 10 dias, embora um regime com multiplas 
doses diarias por esse periodo possa ser questionavel em termos de aderencia. Uma 
alternativa razoavel e uma dosagem de 500 mg de penicilina V administrada 2 vezes 
ao dia durante 10 dias em pacientes adultos (em oposi^ao a dosagem de 250 mg, 3 a 
4 vezes ao dia). Para os casos de pacientes em que a aderencia pode ser um aspecto 
preocupante, uma inje^ao intramuscular (IM) de 600.000 unidades de benzatina 
penicilina G em pacientes com peso corporal menor que 27 kg (1,2 milhoes de 
unidades, se o paciente pesar mais que 27 kg) e outra opto, embora envolva o in- 
comodo da administrate de uma inje^ao e, mais significativamente, nao possa ser 
revertida nem descontinuada em caso de efeito adverso. Todos os pacientes, seja qual 
for o diagnostico final, devem ser tratados adequadamente com analgesicos e tran- 
quilizados. Foi demonstrado que os individuos que buscam tratamento antibiotico 
podem, na verdade, desejar apenas o alivio da dor. 

Embora seja controverso, alguns medicos recomendam o uso de esteroides 
como agentes anti-inflamatorios para a diminuito da dor e do incha^o associados 
ao EBGA. Uma metanalise envolvendo mais de mil pacientes demonstrou que os es¬ 
teroides promoveram uma melhora 4,5 horas mais rapida em comp ar a to ao obser- 
vado no grupo-controle, no qual houve reduto minima dos escores de dor. Desde 
que seja clinicamente indicado, o agente-padrao e a dexametasona (0,6 mg/kg ate o 
maximo de 10 mg, via oral [VO] ou IM). 
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Complicagoes da via aerea 

Existem varias causas de dor de garganta amea^adoras a vida. Os pacientes podem 
apresentar obstrugao da via aerea por epiglotite aguda, abscesso peritonsilar, absces- 
so retrofarlngeo e angina de Ludwig (Quadro 1.2). Embora seja menos frequente, 
tambem pode haver comprometimento de via aerea com a angina de Vincent e a 
faringite difterica. Essa ultima requer diagnostico e tratamento imediatos para evitar 
a dissemina^ao da infecqao, que e altamente infecciosa. O manejo da via aerea nessas 
condigoes (Quadro 1.2, Segao I) as vezes requer uma cricotireoidostomia emergen- 
cial (Fig. 1.3), pois a faringe e a laringe podem estar edemaciadas, distorcidas ou 
inflamadas. A identificagao imediata da sindrome retroviral aguda a partir de uma 
infecgao recente por HIV permite a rapida instituigao da terapia antirretroviral. A 
mononucleose infecciosa deve ser identificada, para que as sequelas potencialmente 
serias possam ser consideradas. Entre as complicates esta a esplenomegalia, que 
predispoe o paciente a ruptura traumatica do bago diante de traumatismos relativa- 
mente insignificantes. Alem disso, a esplenomegalia pode causar sequestra esplenico 
e trombocitopenia. 




Manifestagao clinica 

Diagnostico 

Tratamento 

Epiglotite 

Aparecimento subito de 
febre, salivagao excessiva, 
taquipneia, estridor, 
aspecto de intoxicagao 

Radiografia 
cervical lateral 
(sinal da 
impressao do 
polegar) 

Consultar urgente 
otorrinolaringologista para 
avaliagao da via aerea 

Mistura de Helio-0 2 

Terapia antibiotica com 
cefuroxima 

Abscesso retrofaringeo 

Geralmente, em criangas 
ou se o paciente for 
adulto (traumatismo) 

Febre, dor de garganta, 
rigid ez cervical, a u send a 
de trismo 

Radiografia 
cervical lateral 
ou tomografia 
computadorizada 

Estabilizar a via aerea 

Drenar cirurgicamente 
Antibioticos (penicilina 
e metronidazol) 

Angina de Ludwig 

Presenga de massa 
submaxilar, sublingual ou 
submental, com elevagao 
da lingua, inchago 
mandibular, febre, 
calafrios, trismo 

Radiografia 
cervical lateral 
ou tomografia 
computadorizada 

Estabilizar a via aerea 

Drenar cirurgicamente 
Antibioticos (penicilina 
e metronidazol) 

Abscesso peritonsilar 

Inchago da regiao 
peritonsilar com desvio 
da uvula, febre, dor de 
garganta, disfagia, trismo 

Radiografia 
cervical lateral 
ou tomografia 
computadorizada 
Aspiragao da 
regiao com pus 

Drenar abscesso 

Antibioticos (penicilina 
e metronidazol) 
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Membrana 

tfreo-hioidea 


Osso hioide 


Glandula tireoide 


tireoidea 


Manubrio 


Clavicula 


Queixo 


Cartilagem 

tireoidea 


Membrana 
cricoti reo idea 

Cartilagem 
cri coidea 


Manubrio 


Figura 1.3 Anatomia do pescogo para cricotireoidostomia de emergencia. Observe a 
localizagao das cartilagens tireoidea e cricoidea. 












































26 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


QUESTOES DE COMPREENSAO 

1.1 Um homem de 48 anos apresenta historia de 2 dias de dor de garganta, febre 
subjetiva em casa e nenhuma doerupa medica. Ele nega apresentar tosse ou nau¬ 
sea. Ao exame, sua temperatura e de 38,3°C e apresenta um pouco de edema 
tonsilar, porem sem exsuda^ao. No pesco^o, os linfonodos estao bilateralmente 
aumentados e senslveis. O teste rapido para antigeno estreptococico resultou 
negative. Qual das seguintes alternativas contem a proxima etapa mais adequada? 

A. Clindamicina oral. 

B. Tratamento com base nos resultados da cultura da garganta. 

C. Observa^ao. 

D. Iniciar um curso de amantadina. 

1.2 Qual dos pacientes descritos a seguir mais provavelmente apresenta infec^ao 
por estrepto cocos do grupo A? 

A. Um bebe de 11 meses, do sexo masculino, com febre e garganta avermelhada. 

B. Uma menina de 8 anos com febre e dor de garganta. 

C. Um homem de 27 anos com temperatura de 38,9°C, faringite e tosse. 

D. Uma mulher de 52 anos com queixas de febre de 39,2°C e dor de garganta. 

1.3 Um estudante com 19 anos tern dor de garganta, leve dor abdominal e febre ha 
5 dias. Ele estava jogando futebol com alguns amigos e, ao sofrer uma falta perto 
da linha de gol, caiu violentamente no gramado. Na hora, sentiu um pouco de 
dor abdominal e desmaiou. O servi^o de atendimento emergencial foi acionado. 
Ele apresenta ffequencia cardiaca de 140 bpm, pressao arterial de 80/40 mmHg 
e distensao abdominal. Qual e a etiologia mais provavel? 

A. Rea^ao vasovagal. 

B. Aneurisma aortico rompido. 

C. Complicates de uma infec^ao pelo virus Epstein-Barr (EBV). 

D. Rompimento do jejuno. 

1.4 Uma jovem de 18 anos tern febre e dor de garganta. Ela esta sentada, apresenta 
saliva^ao excessiva e um pouco de estridor. Sua temperatura e de 39,4°C e ela 
parece doente. Qual sera sua proxima a$ao? 

A. Examinar a faringe e realizar um teste rapido de antigeno. 

B. Instituir tratamento com penicilina. 

C. Obter uma cultura de garganta e iniciar o tratamento com base nos resultados. 

D. Encaminhar a paciente para a radiologia, para obten^ao de uma radiografia 
anteroposterior (AP) do pesco^o. 

E. Iniciar a prepara^ao para manejo emergencial de via aerea. 
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RESPOSTAS 

1.1 B. Esse indivlduo tem escore de Centor modificado igual a 2 (historia de febre, 
adenopatia dolorosa, ausencia de tosse, idade superior a 45 anos). O teste rapido 
de antigeno resultou negativo, mas e necessario obter uma cultura definitiva para 
pacientes com um escore de Centor igual a 2 ou 3.0 tratamento deve basear-se 
nos resultados da cultura. 

1.2 B. A infecgao por EBGA e mais comum em pacientes com idade inferior a 15 
anos (embora seja incomum em bebes). Mclsaac acrescentou a idade aos criterios 
porque os pacientes com mais de 45 anos apresentam incidencia significativa- 
mente menor de faringite estreptococica. 

1.3 C. E mais provavel que esse paciente apresente uma ruptura esplenica decor- 
rente de mononucleose (EBV). Ele esta hipotenso por causa do hemoperitonio 
massivo. Adolescentes raramente apresentam aneurismas aorticos. 

1.4 E. Seja qual for a etiologia, essa paciente apresenta uma manifestagao cllnica alar- 
mante de colapso respiratorio iminente. Os preparativos para manejo emergencial 
de via aerea constituem a proxima etapa mais importante. A salivagao e o estridor 
levantam a suspeita de epiglotite, que, por sua vez, pode se manifestar de modo 
mais insidioso em adultos. O exame da orofaringe posterior pode induzir larin- 
gospasmo e obstrugao de vias aereas, particularmente em criangas. A obtengao de 
uma radiografia cervical lateral para avaliar a “impressao de polegar” da epiglotite 
pode ser util para estabelecer o diagnostico, porem o encaminhamento da paciente 
em iminencia de insuficiencia respiratoria para a radiologia e inadequado. 



LINICAS 
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► A causa mais comum de faringite e a infecgao viral. 

► Os criterios de Centor sugestivos de faringite por EBGA incluem exsudagao tonsilar, adeno¬ 
patia cervical anterior sensfvel, historia de febre e ausencia de tosse. 

I A faringite por EBGA e mais comum em pacientes com idade inferior a 15 anos e menos 
comum em indivfduos com mais de 45 anos. 

0 tratamento excessivo da faringite com antibioticos e comum e constitui uma das princi¬ 
pals fontes de uso excessivo de antibioticos. 

► A glomerulonefrite e uma rara complicagao da faringite por EBGA (e nao das infecgoes de 
outros tecidos por EBGA) que nao e claramente prevenida pela terapia antibiotica. 

i A febre reumatica e uma complicagao extremamente rara da faringite por EBGA, que pode 
ser evitada pela terapia antibiotica. 

► As condigoes com envolvimento de via aerea que apresentam complicagao devem ser con- 
sideradas diante de um paciente com queixa de "dor de garganta". 

► Em geral, a cricotireoidostomia e o metodo mais seguro de fixar cirurgicamente uma via 
aerea no servigo de emergencia. 
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Um homem de 58 anos chega ao servigo de emergencia queixando-se de dor 
toracica. A dor havia comegado 1 hora antes, durante o cafe da man ha, e ele 
a descreve como forte, difusa e do tipo compressiva. A dor esta localizada na 
regiao subesternal, irradia para os ombros e esta associada a falta de ar. 0 pa- 
ciente vomitou uma vez. Sua esposa relata ainda que ele suou bastante quando 
comegou a sentir a dor. 0 paciente e diabetico e hipertenso e usa hidroclorotia- 
zida e gliburida. Sua pressao arterial esta em 150/100 mmHg, a pulsagao e de 
95 bpm, a frequencia respiratoria e de 20 mpm, a temperatura corporal e de 
37,3°C, e a saturagao de oxigenio por oximetria de pulso e de 98%. 0 paciente 
esta diaforetico e parece ansioso. A ausculta, estertores fracos sao ouvidos junto 
a ambas as bases dos pulmoes. 0 exame cardiaco revelou um galope de B 4 e 
resultou normal. Ao exame abdominal, nenhuma massa ou sensibilidade foi 
encontrada. 0 eletrocardiograma (ECG) e mostrado na Figura 2.1. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao as proximas etapas do diagnostico? 

► Quais terapias devem ser instituidas imediatamente? 



Figura 2.1 ECG de 12 derivagoes. 
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RESPOSTAS PARA O CASO 2 

Infarto agudo do miocardio 


Resumo : o paciente e um homem de 58 anos que apresenta dor toracica grave, diafo- 
rese e dispneia. Ele possui aiguns fatores de risco de cardiopatia coronariana subja- 
cente. A historia e o exame fisico sao tlpicos de slndrome coronariana aguda (SCA). 


Diagnostic mais provavel: infarto agudo do miocardio (LAM). 

Proximas etapas diagnosticas: colocar o paciente no monitor cardlaco, estabelecer 
acesso intravenoso (IV) e obter um EGG imediatamente. Uma radiografia toracica 
e a quantifica^ao dos niveis series de marcadores cardiacs devem ser realizados 
o quanto antes. 

Terapias imediatas: o acido acetilsalicllico e a terapia imediata mais importan- 
te. Oxigenio e nitroglicerina sublingual tambem sao terapias-padrao iniciais. 
Dependendo do resultado do ECG, pode ser indicada a institui^ao de uma terapia 
de reperfusao emergencial (p. ex., trombolise). A administra^ao de p-bloqueadores 
IV, nitroglicerina IV, heparina de baixo peso molecular e agentes antiplaquetarios 
adicionais (p. ex., clopidogrel) tambem pode ser indicada. 


ANALISE 

Objetivos 

1. Identificar o I AM e o espectro de SCAs. 

2. Conhecer os exames diagnostics apropriados e suas limita^oes. 

3. Compreender a abordagem terapeutica para SCA. 

Consideragdes 

A dor toracica e responsavel por mais de 6 milhoes de consultas aos servi^os de 
emergencia nos Estados Unidos. Desse total, quase 800.000 consultas resultam no 
diagnostico de IAM*, e 1,5 milhoes de consultas fornecerao diagnostics de angina 
instavel (AI) ou infarto do miocardio sem eleva^ao de ST (IAMSSST). A doen^a 
arterial coronariana (DAC) e a principal causa de morte de pacientes adultos nos 
Estados Unidos. Alem disso, os casos de IAM nao detectados sao responsaveis pela 
maior parte dos gastos com pagamento de indeniza 9 oes por queixas de ma conduta 
de medicina de emergencia no pals. Como a SCA e uma condi^ao comum, tratavel e 
potencialmente catastrofica, tanto do ponto de vista clinic quanto do medico-legal, 
os medicos emergencistas devem estar totalmente familiarizados com esse problema. 

Nossa compreensao sobre a fisiopatologia da isquemia cardlaca evoluiu a par- 
tir de um modelo de estreitamento arterial coronariano progressive de ruptura de 
placa e forma^ao de trombo. O conceito de estreitamento fixo explica apenas a an¬ 
gina estavel provocada pela demanda miocardica aumentada. Em contraste, a SCA, 
que abrange o espectro de AI, IAMSSST e infarto do miocardio com eleva^ao de ST 
(LAMCSST), envolve um processo dinamico de inflama^ao e trombose intravascular 


*N. de R.T. A incidencia exata de infarto agudo do miocardio no Brasil nao e conhecida. Estima-se em 300 
mil a 400 mil casos anuais, com um obito a cada 5 a 7 casos. 
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e tem inlcio com a ruptura da placa arterial coronariana. O destino dessa placa, em 
termos de localiza^ao e extensao da trombose subsequente, determina a manifesta^ao 
cllnica e aparentemente esta correlacionado com as subdivisoes da SCA. OIAMCSST 
ocorre quando a obstru^ao total de um vaso epicardico causa infarto transmural que 
se manifesta classicamente como dor toracica nao remitente e eleva^ao do segmento 
ST ao ECG. Essa condi^ao e tratada imediatamente com terapia de reperfusao. 

As slndromes cllnicas de IAMSSST e AI, por sua vez, sao causadas por infarto 
subendocardico ou isquemia, respectivamente, em geral decor rentes da forma^ao de 
microembolos que surgem a partir da placa rompida. A dor toracica costuma ser bal- 
buciante, e as altera^oes do ECG, como a depressao do segmento ST, podem ser tran- 
sitorias. Embora muitas vezes seja indistingulvel ate a manifesta^ao inicial, a eleva^ao 
dos niveis de marcadores cardiacos e o que eventualmente distingue o IAMSSST da 
AI. A terapia imediata para ambas as cond^oes enfoca a elimina^o da trombose em 
curso e a redu^ao da demanda miocardica. Muitos pacientes continuam o tratamen- 
to para obter interven^ao coronariana percutanea (ICP) (p. ex., coloca^ao de um 
stent ) dirigida contra a placa instavel. 

/ -— 


ABORDAGEM A 

Suspeita de infarto do miocardio 

DEFINIQOES 

ESIFARTO DO MIOCARDIO: morte da celula miocardica causada por isquemia, evi- 
denciada geralmente por a eleva^ao e queda dos niveis de biomarcadores cardiacos. 
SINDROME CORONARIANA AGUDA: slndrome de dor toracica isquemica, ge¬ 
ralmente associada a ruptura de uma placa arterial coronariana. Engloba IAMCSST, 
IAMSSST e AI. 


ANGINA INSTAVEL: SCA em que ha um novo episodio de dor toracica, uma dor 
toracica de gravidade crescente ou ainda uma dor toracica que ocorre em repouso, na 
ausencia de eleva^ao dos niveis de biomarcadores cardiacos. 

INFARTO DO MIOCARDIO SEM ELEVA^AO DE ST: SCA em que os niveis de 
biomarcadores cardiacos eventualmente estao elevados, contudo, sem um novo epi¬ 
sodio de eleva^ao de ST ao ECG. 

INFARTO DO MIOCARDIO COM ELEVAQAO DE ST: SCA em que uma eleva^ao 
significativa de ST e observada em duas ou mais deriva<p6es contlnuas do ECG, ge¬ 
ralmente associada a obstru^ao de uma arteria coronaria epicardica e a infarto trans- 
mural, resultando em ondas Q quando a perfusao nao e prontamente restaurada. 


ABORDAGEM CLINICA 

Avaliagao 

A base do diagnostico da SCA e o ECG. Como os achados iniciais de ECG constituem 
um ponto de ramifica^ao decisivo na terapia, os pacientes que chegam ao servi^o de 
emergencia com dor toracica sugestiva de SCA devem ser submetidos a um ECG em 
ate 10 minutos apos a chegada no hospital. Identificar o IAMCSST por ECG o quan¬ 
to antes e o primeiro passo para estabelecer rapidamente a reperfusao e diminuir a 
mortalidade (os criterios de ECG para a terapia de reperfusao estao listados no Quadro 
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2.1). Diferente do que ocorre no IAMCSST, os achados de ECG podem ser sutis ou ate 
inexistentes no IAMSSST e na AI, sendo, portanto, dispensaveis para o diagnostico e o 
irncio da terapia. Entretanto, alguns achados, como a depressao do segmento ST ou as 
inversoes de onda T profundas, em particular aqueles que mudam de acordo com os 
sintomas, podem estabelecer rapidamente o diagnostico de AI e IAMSSST. 

Infelizmente, o ECG muitas vezes nao e diagnostico na SCA. Ate mesmo entre 
os pacientes eventualmente diagnosticados com JAM, o ECG inicial nao e diagnostico 
em cerca de 50% dos casos e resulta normal em ate 8% deles. Comparar o ECG atual 
aos antigos e essencial, pois altera^oes sutis podem ser observadas. Os ECGs seriados 
obtidos a intervalos de 15 a 30 minutos ou o monitoramento contlnuo do segmento ST 
podem revelar a ocorrencia de altera^oes dinamicas mlnimas de AI, ou ainda altera^oes 
de um IAM em evolu^ao (o Quadro 2.2 lista as localiza^oes anatomicas do IAM). 

Diante de um ECG normal ou nao diagnostico, a decisao de realizar uma avalia- 
<pao adicional para SCA depende da probabilidade de a dor ter origem cardlaca, bem 
como do perfil de risco do paciente. Perguntar sobre os fatores de risco tradicionais 
de DAC ainda e um componente-padrao da avalia^ao da dor toracica. Os fatores de 
risco de DAC sao Kstados no Quadro 2.3.0 risco alto e facilmente estabelecido quando 
existe uma historia de DAC definida, como IAM ou angiografia coronariana anormal. 
As caracteristicas da historia e do exame fisico capazes de alterar a probabilidade de a 



Dados de Hollander JE, Diercks DB. Intervention strategies for acute coronary syndromes. In: Tintinalli JE, Kelen 
GD, Stapczynski JS, eds. Emergency Medicine. 6th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 2004:108-124. 
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Arteria coronaria 

_ 

Local izagao 

1 


Derivagoes de ECG 

ADA 


Anterosseptal 


VI, V2,V3 

ADA 

j 


Anterior 


V2-V4 

ACx 


Lateral 


1, aVL,V4-V6 

ACD 


Inferior 


II, III, aVF 

ACD 


Ventricular direito 


V4R (tambem II, III, aVF) 

ACD, ACx 

Posterior 


OndasRem VI, V2 


ADA, arteria descendente anterior; ACx, arteria circunflexa; ACD, arteria coronaria direita; V4R, derivaqao a direita, 
que deve ser colocada sempre que houver suspeita de IAM inferior. 

Dados de Hollander JE, Diercks DB. Intervention strategies for acute coronary syndromes. In: Tintinalli JE, Kelen 
GD, Stapczynski JS, eds. Emergency Medicine. 6th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 2004:108-124. 
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dor ser cardlaca sao listadas no Quadro 2.4. Os pacientes jovens, sem historia familiar 
de DAC prematura, com historia atlpica e um ECG normal ou nao diagnostico geral- 
mente podem receber alta com seguran^a sem necessidade de serem submetidos a uma 
avalia^ao adicional para SCA. O prognostico a curto prazo para aqueles com suspeita 
ou comprova^ao de AI ou IAMSSST pode ser calculado com os trombollticos no escore 
do risco de infarto do miocardio (TIMI) (Quadro 2.5). 

Os marcadores cardiacos sericos sao usados para confirmar ou excluir a morte 
de celulas miocardicas, sendo considerados o padrao-ouro do diagnostico de I AM. 
Existem varios marcadores atualmente em uso, incluindo mioglobina, CK-MB e tro- 
ponina. Embora os algoritmos variem, os niveis sericos de um ou mais marcadores 
cardiacos devem ser inicialmente medidos e, subsequentemente, em 4 a 12 horas 
apos a apresenta^ao. A troponina I e extremamente sensivel e especlfica para dano 
cardiaco. Assim, niveis altos desse marcador confirmam o infarto, enquanto niveis 
normais detectados em 8 a 12 horas apos o aparecimento da dor excluem a hipotese 
de infarto. As limitagoes significativas desses marcadores residem no fato de seus 
niveis permanecerem normais na angina instavel e as elevagoes sericas ocorrerem so- 
mente apos 4 a 12 horas do infarto. A tendencia e o pico dos niveis de biomarcadores 
podem indicar a dinamica da necrose e o tamanho do infarto. 

Outros exames obtidos na rotina diagnostica de SCA sao radiografia toracica, 
hemograma completo, bioquimica, ensaios de coagulagao e tipagem sanguinea. A 
radiografia toracica e util para excluir outras hipoteses de causas de dor toracica, 
bem como para identificar o edema pulmonar. Embora nao seja um exame perfeito, 


Diabetes meiito 

Hipercolesterolemia; colesteroi de lipoproteina de alta densidade (HDL) <40 mg/dl 

Tabagismo vigente 

Hipertensao 

Idade (homem > 45 anos; mulher > 55 anos ou menopausa precoce) 

Historia familiar de DAC prematura (IAM ou morte subita antes de 55 anos em parentes de 
primeiro grau do sexo masculino; antes de 65 anos parentes de primeiro grau do sexo feminino) 

Simpatomimeticos (cocarna, anfetaminas) 

Condigoes reumatologicas (artrite reumatoide, lupus eritematoso sistemico) 

Dados de Holleer JE, Diercks DB. Intervention strategies for acute coronary syndromes. In: Tintinalli JE, Kelen GD, 
Stapczynski JS, eds. Emergency Medicine. 6th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 2004:108-124. 


0 PARA DOENQA ARTERIAL CORONARIANA 


Quadro 2.3 • FATORES DE R 


Quadra 2.4 • HISTORIA E EXAME FfSICO NA AVALIAQAO DA POSSI Bill DADE DE SCA 

Aumentam a probabilidade de que a dor 
toracica seja oriunda de DAC 

Diminuem a probabilidade de que a dor 
toracica seja oriunda de DAC 

Qualidade do tipo compressiva 

Qualidade do tipo pleurftica 

Irradiagao para o brago, o pescogo ou a mandfbula 

Dor constante ao longo de varios dias 

Diaforese 

Dor com duragao < 2 minutos 

Terceira bulha cardfaca 

Desconforto localizado por um dedo da mao 

A dor e similar a uma dor previa de 1AM 

Desconforto reproduzido por movimento ou 
palpagao 
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Quadra 2.5 • ESCORE DE RISCOTIMI 


Idade > 65 anos 

Estenose arterial coronariana previa comprovada > 50% 

Pelo menos tres fatores de risco de DAC 

Uso de acido acetilsalicflico nos ultimos 7 dias 

Pelo menos dois eventos de angina nas ultimas 24 horas 

Desvio do segmento ST (eievagao transitoria ou depressao persistente) 

Aumento dos nfveis de m area do res cardiacos 

TIM I, trombolise no infarto do miocardio. 

a Atribui-se 1 ponto a cada urn dos 7 componentes. Risco de morte, 1AM ou revasculariza^ao em 2 semanas tem 
a seguinte pontuagao: 1, 5%; 2, 8%; 3, 13%; 4 , 20%; 5 , 26%; 6, 41%. 

Dados de Antman EM, Cohen M, Bernink PJ, etal. TheTiMI risk score for UA/NSTEMI. JAMA. 2000; 284(7):835-842. 

quando mostra um mediastino normal torna a hipotese de disseca^ao aortica menos 
provavel. Por isso, esse exame deve ser obtido antes da trombolise. 

Tratamento 

Diante de suspeita de SCA com base na historia, o tratamento deve ser iniciado ime- 
diatamente. O paciente deve ser colocado no monitor cardlaco, um acesso IV deve ser 
estabelecido e um ECG deve ser obtido. Com exce^ao nos casos de alergia, os pacientes 
afetados devem ser medicados imediatamente com acido acetilsalidlico mastigavel (a 
dose habitual e 162 mg)*. O acido acetilsalidlico e notavelmente benefico em todo o 
espectro da SCA. No contexto de IAMCSST, por exemplo, o beneficio proporcionado 
por uma unica dose desse farmaco em termos de sobrevida e, grosso modo , igual ao 
beneficio promovido pela terapia trombolitica (porem a um risco ou custo negligivel). 
Outras bases do tratamento inicial sao o fornecimento de oxigenio, nitroglicerina su¬ 
blingual (para diminui^ao da tensao junto a parede e da demanda de oxigenio miocar- 
dica) e sulfato de morfina. Aliadas ao acido acetilsalidlico, essas tres terapias compoem 
a mnemonica “MONA” (morfina, oxigenio, nitroglicerina, acido acetilsalidlico), que 
se diz “atende a porta para a dor toracica”. Com base nos resultados iniciais de ECG, a 
terapia entao avan^a em uma de duas dire^oes. 

I AM com elevagao de ST 

Quando o ECG revela um IAMCSST e os sintomas tem dura^ao inferior a 12 horas, in- 
dica-se a institui^ao imediata de uma terapia de reperfusao. O dito “tempo e cora^ao” 

nos lembra de que o salvamento do miocardio e os beneficios cllnicos sao essencialmente 
dependentes do tempo necessario para a restaura^ao do fluxo na arteria relacionada ao 
infarto. De modo ideal, o tempo total de isquemia deve ser limitado a menos de 120 
minutos. Existem duas formas de alcan^ar a reperfusao: ICP primaria (angioplastia ou 
coloca^ao de stent) e trombolise. A escolha e determinada pela capacidade do hospital. 

A ICP primaria e o tratamento de escolha sempre que um cardiologista expe- 
riente puder realiza-la rapidamente. A meta de “tempo de porta-balao” e 90 minutos. 
Em compara^ao a trombolise, a ICP conduz a taxas menores de mortalidade de 30 
dias (4,4% versus 6,5%), reinfarto nao fatal (7,2% versus 11,9%) e acidentes vascula- 


*N. de R.T. No Brasil, recomenda-se o uso da dose de 200 mg, de acordo com a formula^ao mais encontrada 
no pais, de 100 mg. 
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res encefalicos (AVEs) hemorragicos. Estudos recentes sugerem que, se um paciente 
chega a um hospital que nao dispoe de ICP, transferi-lo para outro estabelecimento 
para que receba ICP primaria e uma agao mais efetiva do que proceder a tromboli- 
se, caso a transference possa ser conclulda em 90 minutos. A ICP tambem e usada 
em casos de IAMCSST complicado por choque cardiogenico, quando ha contrain- 
dicagao a trombolise, e tambem nos casos em que a trombolise falha em restaurar a 
perfusao (ICP de resgate). A administragao de heparina de baixo peso molecular e 
de um inibidor de glicoprotelna IIB/IIIA antes da ICP diminui o risco de reinfarto. 

Quando a ICP nao e uma opgao, os agentes tromboliticos intravenosos podem 
ser usados para alcangar a reperfusao. Estudos sobre terapia trombolitica versus placebo 
no IAMCSST demonstraram uma diminuigao bruta de 3% na mortalidade absoluta. O 
beneficio promovido pela trombolise e maior quando o tratamento e instituido em ate 
4 horas, sendo que os beneficios alcangados se aproximam daqueles promovidos pela 
ICP primaria quando os agentes tromboliticos sao administrados em ate 30 minutos. 
Entretanto, esse beneficio e estendido por ate 12 horas. A terapia antitrombotica auxi- 
liar nao fracionada ou a base de heparina de baixo peso molecular e requerida para a 
maioria dos agentes tromboliticos. O Quadro 2.6 lista outras medidas, alem do acido 
acetilsalicilico e da terapia de reperfusao, que diminuem a mortalidade apos o IAM. 

Angina instavel/IAM sem elevagao de ST 

Os casos de SCA sem criterios de ECG para IAMCSST sao classificados na categoria de 
AI/IAMSSST. A abordagem terapeutica para AI/IAMSSST tende a ser graduada com 
base em achados de BCG, resultados de marcadores cardiacos, escore de risco TIMI e 
propensao do paciente a ser submetido antecipadamente a angiografia e ICP. O acido 
acetilsalicilico e a nitroglicerina constituem a terapia minima. A morfina e adicio- 
nada quando o desconforto toracico persiste mesmo apos a institui^ao da terapia com 
nitroglicerina. Os p-bloqueadores, como o metoprolol IV, geralmente sao adicionados 


Quadro 2.6 • TERAPIAS COMPROVADAMENTE BENEFICAS PARA IAM 


Acido acetilsalicilico (162 mg, mastigado imediatamente e tornado todos os dias pelo resto da vida*) 

Intervengao coronariana percutanea primaria (angioplastia ou colocagao de stent na arteria 
bloqueada) 

Trombolise (diante da indisponibiiidade de ICP; a maioria dos regimes requer terapia a base de 
heparina) 

p-bloqueadores (uso IV imediato e curso oral instituido em 24 horas; se nao houver contraindi- 
cagao, manter o uso diario) 

Inibidor de enzima conversora de angiotensina (curso iniciado em 1 a 3 dias e mantido por 
toda a vida) 

Farmacos redutores de colesterol (curso iniciado em 1 a 3 dias e mantido por toda a vida) 

Enoxaparina (dosagem administrada antes da trombolise ou da ICR para pacientes com menos 
de 75 anos) 

Clopidogrel (75 mg/dia** f com ou sem terapia de reperfusao) 

Dados de American College of Cardiologists. Guidelines for managing patients with AMI, UA, and NSTEMI. J Am 
Coll Cardiol. 2002;40:1366-1374. 


*N. de R.T. No Brasil, recomenda-se o uso da dose de 200 mg, seguido de 100 mg diariamente pelo resto da vida. 

**N. de R.T. Recomenda-se a administragao de uma dose de ataque de 300 mg de clopidogrel a pacientes 
com menos de 75 anos. 
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em casos que se manifestam com hipertensao ou taquicardia. Se por um lado os bene- 
ficios promovidos em termos de mortalidade pela terapia cronica com (3 -bloqueadores 
apos o I AM estao bem estabelecidos, por outro, esses farmacos devem ser usados com 
cautela na terapia aguda, pela possibilidade de risco de choque cardiogenico para al- 
guns pacientes, como aqueles com sinais de insuficiencia cardlaca. 

Para os pacientes de alto risco, adota-se uma abordagem mais agressiva para 
eliminar o processo fibrinolltico, adicionando heparina de baixo peso molecular e 
clopidogrel oral, um agente antiplaquetario. Os pacientes sao considerados de alto 
risco quando apresentam altera^oes isquemicas de ECG, nlvel altos de marcadores 
cardlacos ou escores de risco TIMI iguais ou superiores a 3. Os inibidores de glico- 
protelna IIB/IIIAIV, um tipo de farmaco antiplaquetario ainda mais potente e caro, 
sao reservados para o tratamento de um subgrupo de pacientes de alto risco que 
serao submetidos inicialmente a angiografia e ICP, tendo sido demonstrado que esses 
agentes diminuem a morbidade por DAC subsequente. 

Antigamente, a angiografia costumava ser adiada por varios dias ou semanas apos 
um episodio de SCA. Entretanto, estudos recentes demonstraram que a ado^ao de uma 
estrategia invasiva inidal, em que os pacientes de alto risco com AI e IAMSSST sao enca- 
minhados para se submeterem a angiografia e ICP em ate 24 a 36 horas, e discretamente 
mais eficaz do que a institui^ao de terapia clinica e angiografia tardia. Uma estrategia 
invasiva inicial e indicada para pacientes com qualquer uma das seguintes condi^oes: an- 
gina refrataria, instabilidade hemodinamica, sinais de insuficiencia cardlaca, taquicardia 
ventricular, depressoes de ST no ECG ou eleva^ao dos nlveis de marcadores cardlacos. 
Assim como a ICP para IAMCSST, a ado^ao de uma estrategia invasiva inicial muitas 
vezes depende dos recursos do hospital e da experiencia dos cardiologistas. 


Complicagoes 

Varias complicagoes do LAM agudo amea^adoras a vida podem surgir a qualquer mo- 
mento apos a manifesta^ao da condi^ao (Quadro 2.7). As complicagoes graves sao mais 
frequentes no contexto de um IAMCSST anterior. Taquicardia ventricular e fibrila^ao 
ventricular (morte subita) associadas ao LAM sao as complicates mais encontradas 
nos servi^os de emergencia e no cenario pre-hospitalar, ocorrendo em cerca de 10% dos 
casos. O monitoramento cardlaco contlnuo e a cardioversao/desfibrila^ao imediata sao 
a base do tratamento cardlaco desde a decada de 1960 e comprovadamente salvam vidas 
em larga escala. As bradiarritmias tambem complicam o I AM. O bloqueio cardlaco que 
ocorre no contexto de um IAM anterior geralmente impKca dano irreverslvel ao siste- 
ma de His-Purkinje e e uma indica^ao para uso de marca-passo transvenoso. O IAM 
inferior, em contrapartida frequentemente causa uma disfun^ao do nodo arteriovenoso 
(AV) e um bloqueio de segundo grau que e transitorio e pode responder a atropina. 

A disfun^ao de bomba, que acarreta edema pulmonar ou choque cardioge¬ 
nico, constitui uma complica^ao ominosa do IAM que implica uma ampla area de 
lesao miocardica. A disfun^ao ventricular esquerda que ocorre no IAM anterior ge¬ 
ralmente causa um edema pulmonar identificavel, acompanhado de taquipneia, es- 
tertores e congestao vislvel por radiografia toracica. 

O aparecimento de um novo murmurio sistolico pode ser ouvido quando o 
edema pulmonar cardiogenico e causado por disfun^ao do musculo papilar e regur- 
gita^ao mitral aguda. Os sinais de choque cardiogenico variam da franca hipotensao 
aos indicadores sutis de comprometimento da perfusao, como oliguria, membros 
frios e confusao. A ICP emergencial constitui a estrategia de reperfusao de escolha 
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Quadro 2.7 • PONTENCIAIS COMPLICAQOES DO 1AM AGUDO 


Fibril agao ventricular 
Taquicardia ventricular 
Bloqueio cardfaco 
Infarto ventricular direito 
Ruptura da pa rede livre 
Aneurisma ventricular 
Hemorragia secundaria a terapia 
Edema pulmonar cardiogenico 
Defeito de septo ventricular 
Choque cardiogenico 
Regurgitagao mitral 
Pericardite 
Tromboemboiia 

TIMI, trombolise no infarto do miocardio. 

Dados de Holleer JE, Diercks DB. Intervention strategies for acute coronary syndromes. In: Tintinalli JE, Kelen GD, 
Stapczynski JS, eds. Emergency Medicine. 6th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 2004:108-124. 

para o choque cardiogenico. A insergao de uma bomba-balao aortica pode ser indi- 
cada, em adigao aos agentes pressores. O infarto ventricular direito, que agrava o 
I AM inferior, costuma se manifestar como hipotensao sem congestao pulmonar. O 
diagnostic e confirmado pela elevagao de ST na derivagao V4 de um ECG de lado 
direito. O tratamento primario consiste em uma carga de volume agressiva. O uso de 
nitroglicerina e altas doses de morfina deve ser evitado nesses pacientes. 

As complicagoes tardias do I AM, que tendem a ocorrer na unidade de tera¬ 
pia intensiva (UTI) decorridas varias horas ou dias da manifestagao da condigao, 
incluem ruptura da parede livre do ventrlculo esquerdo, com consequente tampo- 
namento, defeito de septo ventricular, pericardite, aneurisma ventricular esquerdo e 
tromboemboiia. Por fim, pode haver complicagoes iatrogenicas decorrentes do tra¬ 
tamento do IAM. Os medicos emergencistas que administram tromboliticos para 
tratar o IAMCSST devem considerar o risco de desenvolvimento de complicagoes 
hemorragicas graves, em particular de hemorragia intracraniana, que ocorre em 0,5 a 
0,7% dos pacientes e costuma ser fatal. A terapia a base de heparina e agentes antipla- 
quetarios produz sangramento significativo em ate 10% dos pacientes, dependendo 
de quais agentes sao usados, embora as hemorragias prejudicial a vida sejam raras. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

2.1 Um homem de 48 anos procura atendimento em decorrencia de dor toracica. Em 
sua avaliagao inicial, qual dos testes diagnostics a seguir e o mais importante? 

A. Radiografia toracica. 

B. ECG. 

C. Marcadores cardiacos sericos. 

D. Tomografia computadorizada (TC). 

E. Nlveis de colesterol. 

2.2 Um homem de 58 anos chega a clinica queixando-se de dor subestemal e dispneia 
que surgiram 2 horas atras. Qual e a etapa seguinte do tratamento mais importante? 

A. Administragao de propranolol. 

B. Acido acetilsalicilico mastigavel. 
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C. Nitroglicerina sublingual. 

D. Administrate) de um agente diuretico. 

E. Radiografia toracica. 

2.3 Um homem de 45 anos atendido no servigo de emergencia apresenta uma dor 
toracica subesternal que irradia para o brago esquerdo e ja dura 3 horas. O EGG 
mostra apenas alteragoes inespecificas. Ao ser informado de que o ECG esta normal, 
o paciente pediu para ir para casa. Qual das seguintes afirmativas e a mais correta? 

A. E seguro dar alta para o paciente ir para casa. 

B. Se um ECG repetido em 30 minutos resultar normal, a hipotese de infarto 
do miocardio e exclulda e o paciente pode receber alta com seguranga. 

C. O paciente deve ser alertado de que metade dos pacientes que sofrem ataque 
cardiaco tern ECG nao diagnostico e requerem avaliagao seriada dos niveis 
de biomarcadores cardiacos. 

D. O paciente deve ser imediatamente submetido a um teste de estresse com 
talio, como forma de avaliagao adicional da hipotese de doenga arterial co- 
ronariana para ajudar a definir o tratamento. 

RfSPOSTAS 

2.1 B. O ECG e o primeiro exame diagnostico essencial a avaliagao da dor toracica. 
A presenga ou ausencia de elevagao de ST representa um importante ponto de 
ramificagao terapeutica. 

2.2 B. Embora todas as terapias mencionadas sejam uteis, a terapia com acido acetil- 
salicilico diminui significativamente a mortalidade, nao produz quase nenhum 
efeito colateral em pacientes nao alergicos e deve ser instituida imediatamente. 

2.3 C. Grosso modo , metade dos pacientes com IAM, definido por uma tipica eleva- 
910 dos niveis de biomarcadores cardiacos, apresentara ECG nao diagnostico no 
momento da apresentagao. A estratificagao do risco com a realiza^ao de testes de 
estresse por vezes e solicitada pelo servi^o de emergencia, mas somente depois 
que os resultados de ECG e de biomarcadores cardiacos permanecem normais. 


DICAS CLl'NICAS 


► A MONA "atende a porta para a dor toracica ” (morfma, oxigenio, nitroglicerina e, mais 
significativamente, acido acetilsaliciclico). 

► Um ECG deve ser realizado imediatamente em todos os casos de pacientes com dor toraci¬ 
ca em que haja possibilidade de SCA. 

0 ECG determinara a proxima eta pa do tratamento: uma nova elevagao de ST em geral 
requer a instituigao imediata de terapia de reperfusao. “Tempo e coragao." 
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CASO 3 


Um homem de 70 anos chega ao servigo de emergencia queixando-se de uma 
falta de ar que comegou ha 2 semanas. Antes disso, ele conseguia ir andan- 
do a qualquer lugar. Agora, porem, sente fadiga apos um curto passeio ate a 
mercearia. Ele tambem notou que seu coragao bate acelerado mesmo durante 
o repouso, Sua historia medica pregressa e significativa apenas por hiperten- 
sao, atualmente tratada com hidroclorotiazida e amlodipina. Ao exame ffsico, 
o paciente parece estar confortavel e fala frases inteiras sem dificuldade. Sua 
pressao arterial e de 130/90 mmHg, a frequencia cardiaca e de 144 bpm, e a 
frequencia respiratoria e de 18 mpm. A saturagao do oxigenio esta em 98% ao 
ar ambiente, e a temperatura corporal e de 37°C. 0 exame de cabega e pescogo 
nao forneceu achados relevantes. Os pulmoes estao limpos a ausculta. Seus 
batimentos cardfacos sao irregulares e rapidos, sem murmurios de atrito nem 
galopes. Ele nao apresenta edema nos membros nem distensao da veia jugu¬ 
lar. 0 abdome esta mole, nao dolorido e sem massas. Os exames laboratoriais 
mostram resultados normais de hemograma, eletrolitos, ureia, creatinina, tro- 
ponina, peptfdio natriuretico cerebral (BNP) e hormonio tireoestimulante. Uma 
radiografia toracica revelou contornos cardfacos normais, sem edema pulmonar 
0 EGG e mostrado na Figura 3.1. 


► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao alguns dos fatores contribuintes? 

► Quais sao algumas das complicagoes associadas a esta condigao? 



Figura 3.1 Eletrocardiograma. (Reproduzida, com permissao, de Tintinalii JE, Kelen GD, 
Stapczynski JS, eds. Emergency Medicine. 6th ed. New York, NY: McGraw-Hill ; 2004:185.) 
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RESPOSTAS PARA O CASO 3 

Fibrilagao atrial 


Resumo: um homem de 70 anos apresenta dispneia leve ao esfor^o e palpitates. O 
exame fisico revelou batimentos cardlaco s irregulares a uma frequencia rapida de 
144 bpm. 

• Diagnostic*) mais provavel: fibrila^ao atrial com alta resposta ventricular. 

• Fatores contribuintes comuns: idade avan^ada, doen^a cardiop ulmonar subjacente 
(p. ex., hipertensao, insuficiencia cardlaca e doen^a pulmonar obstrutiva cronica 
[DPOC]), hipertireoidismo, sepse, embolia pulmonar e anormalidades eletrollticas. 

• Complicates: iniciais - debito cardlaco diminuido. Tardias - tromboembolia e 
miocardiopatia. 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Saber que a fibrila 9 ao atrial frequentemente e uma manifesta^ao de processos 
patologicos subjacentes graves. 

2 . Ser capaz de reconhecer a fibrila^ao atrial a ECG. 

3. Compreender a abordagem para controle da frequencia versus controle do ritmo 
na fibrilato atrial. 

4. Compreender o papel da terapia antitrombotica tanto no tratamento agudo 
quanto no tratamento cronico da fibrila^ao atrial. 


Consideragdes 

O paciente e um homem de 70 anos bastante funcional, levado ao serv^o de emer- 
gencia por apresentar dispneia e palpitates. A abordagem inicial deve come^ar com 
a avalia^ao dos itens correspondentes a mnemonica ABC (airway [via aerea], brea¬ 
thing [respira^ao], circulation [circula^ao]) e uma avalia^ao dos aspectos prejudiciais 
a vida preocupantes. No momento da chegada, esse paciente deve receber medica- 
to IV e ser colocado nos monitores cardlaco e de oximetria de pulso. A historia e 
o exame fisico devem enfocar seu estado cardlaco e pulmonar. A pulsa^ao e o ritmo 
observados no monitor cardlaco deverao re velar a existencia de uma taquicardia ir¬ 
regular que, por sua vez, deve levar imediatamente a soli citato de um ECG. O ECG, 
entao, devera mostrar uma taquicardia irregular consistente com o diagnostico de 
fibrilat© atrial (FA) com alta resposta ventricular (ARV). 

No caso desse paciente com FA com ARV sintomatica, uma das prioridades 
iniciais do tratamento e a diminuicao da frequencia ventricular. Para a maioria 
dos pacientes com FA, os sintomas tlpicos de palpitato e dispneia podem ser ali- 
viados com o simples controle da frequencia. Em casos raros, a taquicardia e a per- 
da do “estlmulo atrial” podem provocar diminuicao do debito cardlaco, hipotensao 
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ou insuficiencia cardlaca congestiva. Nesses casos, se a arritmia for considerada a 
causa primaria da instabilidade do paciente, indica-se proceder a cardioversao ele- 
trica emergencial. No caso de pacientes mais estaveis, a decisao de realizar ou nao a 
cardioversao dependent de alguns fatores, entre os quais o risco de tromboembolia, 
a necessidade de anticoagulagao e a probabilidade de FA recorrente. A etiologia sub- 
jacente deve ser sempre investigada em todos os pacientes, pois a melhor forma de 
tratar a FA consiste, muitas vezes, em tratar a causa subjacente do ritmo alterado, e 
nao o ritmo em si (Quadro 3.1). 


Quadro 3.1 • DOENQAS ASSOCIADAS A FIBRILAQAO ATRIAL 

Cardiacas 

Hipertensao (cerca de 80% dos casos), doenga arterial coronariana, miocar- 
diopatia, cardiopatia valvular, cardiopatia reumatica, cardiopatia congenita, 
infarto do miocardio, pericardite, miocardite 

Pulmonares 

Embolia pulmonar, DPOC, apneia obstrutiva do sono 

Doenga sistemica 

Hipertireoidismo, obesidade, smdrome metabolica, inflamagao 

Pos-operatorias 

Cirurgia cardlaca, qualquer tipo de cirurgia 

Embriaguez 

"Slndrome cardiaca do feriado’ 1 

FA isolada 

Cerca de 10% dos casos de FA (1) 


DPOC, doenga pulmonar obstrutiva cronica. 


ABORDAGEM A 

Fibrilagao atrial 


DEFINI0ES 

DISPNEIA: respiragao diftcil ou forgada, falta de ar ou sensagao de falta de ar. 

TROMBOEMBOLIA: passagem de um coagulo sangulneo pelo sistema vascular, 
indo de uma parte do corpo a outra. No contexto da FA, por exemplo, um coagulo se 
forma no coragao e emboliza pela circulagao arterial ate chegar ao cerebro. 

MIOCARDIOPATIA: dano ao musculo cardiaco resultante de varios insultos causa- 
dores de diminuigao da funcionalidade, que eventualmente pode levar a insuficiencia 
cardiaca, arritmia e morte subita. 

ABORDAGEM CLINICA 

A FA afeta 1 % da populagao geral e e a arritmia tratavel mais encontrada no servigo de 
emergencia. A prevalencia da FA aumenta com o avango da idade. Entre os adultos com 
menos de 55 anos, essa prevalencia e de apenas 0,1% e, entre os adultos com mais de 80 
anos, aumenta para mais de 10%. A FA e mais comum em homens do que em mulhe- 
res e mais frequente em brancos do que em affodescendentes. Entre os pacientes com 
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FA, 80% apresentam doen^a cardiovascular (mais comumente hipertensao), doen^a 
arterial coronariana (DAC) e miocardiopatia. As causas subjacentes mais comuns in- 
cluem as doen^as pulmonares (p. ex., embolia pulmonar, doen^a pulmonar obstrutiva 
cronica [DPOC] e apneia do sono obstrutiva) e as doen^as sistemicas (p. ex., hiperti- 
reoidismo, obesidade e diabetes). A exce^ao e denominada “FA isolada”, termo usado 
para descrever a FA que ocorre em paciente com menos de 60 anos que nao apresentam 
evidencias de cardiopatia. Entretanto, o termo “FA isolada” esta caindo em desuso, pois 
carece de uma defini^ao padronizada e universalmente aceita (Quadro 3.1). 

Fisiopatologia 

Ha uma teoria de que a FA resulta de uma intera^ao complexa entre seus fatores defla- 
gradores e o miocardio atrial anormal, que possui multiplos circuitos reentrantes ou 
focos automaticos fora do nodo sinoatrial (SA). Essa interface promove uma rapida 
atividade eletrica nos atrios que gera contra^oes atriais desorganizadas e inefetivas. A 
atividade eletrica atrial rapida tambem e conduzida pelo nodo atrioventricular (AV), 
acarretando uma resposta ventricular irregular. A ffequencia ventricular, que normal- 
mente esta em torno de 100 a 160, depende da capacidade do nodo AV de conduzir a 
despolariza$ao atrial e se recup erar da condu^ao anterior. Ao ECG, a FA e semelhante a 
uma taquicardia irregular, geralmente de QRS estreito, sem ondas P associadas. 

A FA tem diver sas implicates clinicas, dent re as quais a miocardiopatia e a 
trombo embolia sao as mais importantes. Agudamente, a perda do “estlmulo atrial” 
leva a diminui^ao do debito cardlaco em ate 15%. Aliado a resposta ventricular ra¬ 
pida de encurtamento do tempo de enchimento diastolico, o debito cardiaco pode 
sofrer uma redu^ao significativa, sobretudo em individuos que ja apresentam fun^ao 
ventricular esquerda precaria. Essa diminui^ao do debito cardiaco pode resultar em 
hipotensao e sintomas de insuficiencia cardiaca, incluindo dispneia e fadiga. Apos 
um tempo prolongado, FA causa altera^oes estruturais e eletrofisiologicas progres¬ 
sives nos atrios, que resultam em episodios recorrentes de FA. Alem disso, os niveis 
cronicamente baixos de taquicardia conduzem a uma miocardiopatia global que, por 
sua vez, predispoe a mais FA. Por esse motivo, diz-se que “FA gera mais FA”. 

Alem da insuficiencia cardiaca e miocardiopatia, outra implica$ao cllnica im- 
portante da FA e a trombo embolia. As contra^oes atriais desorganizadas e inefetivas 
produzidas pela FA provocam estase do sangue no atrio esquerdo, especialmente 
junto ao apendice atrial esquerdo. Essa estase promove forma^ao de um trombo, que 
entao pode se deslocar e embolizar atraves da circula^ao arterial, causando proble- 
mas como acidente vascular encefalico (AVE) e isquemia de membro. Em compara- 
^ao com a popula^ao em geral, os pacientes com FA apresentam um risco 2 a 3 vezes 
maior de sofrerem AVE. 

Tratamento 

O tratamento da FA e desafiador, pois ela nao e uma doen^a em si, costuma ser um 
sintoma de patologia cardiaca, pulmonar, endocrina ou toxicologica subjacente. O 
tratamento bem-sucedido come^a pela abordagem inicial do estado clinico geral 
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do paciente, buscando fatores contribuintes trataveis, controlando a frequencia e 
prevenindo a tromboembolia (Fig. 3.2). 

Para os pacientes com FA estaveis, as opgoes de tratamento incluem controle 
da frequencia e/ou controle do ritmo, com ou sem anticoagulaqao. Em um contex- 
to agudo, co mo no servigo de emergencia, o controle da frequencia ventricular e 
a unica meta import ante da terapia. Retardar a resposta ventricular a FA produz 
varios efeitos hemodinamicos positivos, como o aumento do tempo de enchimento 
diastolico, a melhora do volume sistolico e do debito cardiaco e a estabiliza^ao da 
pressao arterial. Os farmacos usados para controlar a frequencia ventricular atuam 
retardando a condu^ao pelo nodo AV (Quadro 3.2). 



Figura 3.2 Algoritmo para tratamento da fibrilagao atria! (FA). PFA, primeiro episodio defibrilagao atrial. 
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Quadra 3.2 • TERAPIAS PARA C0NTR0LE DE FREQUENCIA NA FIBRILAQAO ATRIAL 

Medicagao 

Mecanismo de agao 

Comentarios 

Bloqueadores de 
canais de calcio 

(verapamil, diltiazem) 

Retarda a condugao pelo 
nodo AV bloqueando os 
canais de calcio 

Bastante efetivos 

0 diltiazem esta associado ao menor risco de 
hipotensao, porque exerce efeito inotropico 
negativo mlnimo. 

3-bloqueadores 

(metoprolol, 
propranolol, esmolol, 
atenolol) 

Bastante efetivos. 

Retarda a condugao pelo 
nodo AV diminuindo o 
tonus simpatico 

Produzem mais efeito inotropico negativo do 
que o diltiazem e estao associados a um maior 
risco de hipotensao, em particular em pacientes 
com pressao arterial limitrofe baixa ou fungao 

VE precaria. 

Digoxina* 

Retarda a condugao pelo 
nodo AV aumentando o 
tonus parassimpatico via 
nervo vago 

Papel limitado no SE, em razao de inicio de 
agao demorado, meia-vida longa e inefetividade 
no controle da frequencia dos pacientes com 
tonus simpatico elevado geralmente atendidos 
no SE 

Atua no controle da frequencia de pacientes 
sedentarios ou com ICC cronica. 

Amiodarona, 

(oral ou IV) 

Dronedarona 

(oral) 

Antiarritmicos com 
alguma atividade 
p-bloqueadora 

Sao menos efetivos do que os agentes de 
controle de frequencia puros, anteriormente 
listados. 

Se o objetivo for a cardioversao, estes 
farmacos podem ser usados com abordagem de 
agente unico para manutengao do RSN e 
controle da frequencia. 


AV, atrioventricular; VE, ventrfculo esquerdo; SE, servigo de emergencia; ICC, insuficiencia cardiaca congestiva; 
RSN, ritmo sinusal normal. 


*N, de R.T. Deslanosideo (medicamento nao disponivel nos EUA): metabolito da digoxina, encontrado no mercado 
brasileiro na forma de ampolas de 2 mL (0,2 mg'mL), muito util no servigo de emergencia para realizagao de 
digitalizagao rapida de pacientes portadores de taquicardia supraventricular paroxistica e ICC associada a fibrila- 
gao atrial ou flutter com alta resposta ventricular. Dose usual em adultos: 0,8-1,6 mg, IV ou IM, em 1-4 doses. 


Existem dois grupos de pacientes com FA que nao devem receber agentes con- 
troladores de frequencia: (1) pacientes instaveis, cuja instabilidade provavelmente 
seja causada pelo ritmo; e (2) pacientes com slndrome de Wolff-Parkinson-White 
(WPW) (Fig. 3.3). Os pacientes hemodinamicamente instaveis devem receber car¬ 
dioversao eletrica imediata para restaurar o ritmo sinusal. Os pacientes com WPW 
nao devem receber agentes de bloqueio nodal AV, que podem levar a condugao 
acelerada pela via auxiliar e potencialmente induzir fibrila^ao ventricular e parada 
cardiaca. Em vez disso, os pacientes com WPW e FA devem receber cardioversao 
farmacologica ou eletrica, dependendo de seu grau de estabilidade dinamica. 

Cardioversao 

Para realizar a cardioversao da FA, primeiramente e preciso abordar a necessidade de 

anticoagulagao, bem como o momento e o metodo de cardioversao. Durante a FA, 
as contra^oes atriais descoordenadas levam a forma^ao de um trombo intratrial. 
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Figura 3.3 EGG da smdrome de Wolff-Parkinson-White com fibrilagao atrial. 

Quanto maior for a dura^ao da FA, maior sera a probabilidade de forma^ao de coa- 
gulo. Em seguida a cardioversao, o periodo de “atordoamento atrial” tambem pode 
acarretar trombogenenese. Sem a anticoagula^ao, 4 a 5% dos pacientes sofrerao um 
evento de tromboembolia no primeiro mes subsequente a cardioversao, seja por des- 
locamento de um coagulo preexistente, seja pela forma^ao de um novo coagulo em 
decorrencia do “atordoamento atria 1 ” Esse risco aumenta com o aumento da dura- 
$ao da FA e dos processos patologicos subjacentes. 

Muitos profissionais usam a “regra das 48 horas” para guiar a anticoagula^ao: 
uma FA com dura^ao inferior a 48 horas em geral dispensa a anticoagula^ao aguda, 
exceto quando o paciente tern doen^a de valva mitral, disfun^ao ventricular esquerda 
grave ou historia anterior de AVE embolico. Varios estudos recentes demonstraram 
que e mais seguro e custo-efetivo realizar a cardioversao e liberar diretamente da sala 
de emergencia os pacientes com estado clinico nao complicado que chegam ap resen- 
tando FA com dura^ao inferior a 48 horas. 

Ao contrario, os pacientes com FA ha mais de 48 horas devem receber anticoagu- 
la^ao antes da cardioversao. As duas abordagens principais de anticoagula^ao pre-car- 
dioversao consistem na administra^ao de varfarina ou o uso combinado de heparina/ 
enoxaparina (HBPM) aliado a um rastreamento por ecocardiografia transesofagica 
(ETE). A abordagem convencional consiste em instituir a terapia de varfarina com uma 
meta de rela^ao internacional normalizada (INR) de 2 a 3 durante 3 a 4 semanas, antes 
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da realiza^ao da cardioversao. Em ambas as abordagens, a terapia com varfarina (com 
e INR de 2 a 3) deve ser mantida por no mlnimo 3 a 4 semanas apos a cardioversao, 
a fim de prevenir a forma^ao de um novo coagulo durante a “janela de atordoamento 
atrial”. Ambas as abordagens diminuem o risco de tromboembolia para menos de 1% 
no decorrer de 8 semanas. 

Os dois metodos de cardioversao disponiveis sao a cardioversao por corrente 
direta e a cardioversao farmacologica (Quadros 3.4 e 3.5). O risco de tromboembolia 
e similar, seja qual for o metodo escolhido. A probabilidade de uma cardioversao 
bem-sucedida com o uso de qualquer um desses metodos depende das caracteris- 
ticas do paciente, da etiologia da FA e (o mais importante) da dura 9 ao da FA. Um 
novo episodio de FA sofre conversao espontanea em cerca de 70% dos casos, enquan- 
to os episodios de FA de maior dura^ao e com dilata^ao atrial podem ser refratarios a 
todas as tentativas de cardioversao. O Indice de sucesso da cardioversao eletrica e de 
75 a 93%, mas cai para cerca de 50% nos casos em que a FA tern duragao superior a 5 
anos. O indice de sucesso da cardioversao farmacologica, independentemente do far- 
maco utilizado, e de 50 a 70% para a FA recente e de cerca de 30% para a FA cronica. 

Apos a cardioversao, 20 a 30% dos pacientes continuam apresentando ritmo 
sinusal normal (RSN). Os pacientes mais propensos a FA recorrente sao aqueles com 
hipertensao, ampliagao do atrio esquerdo, insuficiencia cardiaca ou FA com duragao 
maior que 1 ano. Em geral, considera-se que os riscos de toxicidade e os efeitos pro- 
-arrltmicos da terapia antiarntmica subsequente a cardioversao superam os benefi- 
cios, especialmente em pacientes que passaram por episodios anteriores de FA. No 
entanto, em alguns casos de pacientes que apresentam sintomas persistentes mesmo 
com a frequencia devidamente controlada ou que sao incapazes de alcangar um con- 
trole de frequencia satisfatorio, a estrategia de controle do ritmo pode ser escolhida. 
A amiodarona e a propafenona sao os agentes comumente empregados na manuten- 
$ao do ritmo sinusal. 


Quadro 3.3 • ABORDAGENS DE ANTICOAGULAQAO PARA CARDIOVERSAO 


Varfarina convencional 

ETE + Heparina/Enoxaparina 

Pr6- cardioversao 

Varfarina por 3-4 semanas 

Se nenhum coagulo for detectado por ETE, 
administrar heparina ou enoxaparina e 
praceder imediatamente a cardioversao. 

Pos-cardioversao 

Varfarina por 3-4 semanas 

Varfarina por 3-4 semanas 

Vantagens 

Resistiu a “prova do tempo" 

Encurta o periodo de anticoagulagao, 
diminuindo o risco de complicagoes 
hemorragicas 

Abrevia o tempo de FA, aumentando a 
probabilidade de sucesso da conversao ao 
ritmo sinusal 

Desvantagens 

Prolonga o periodo de 
anticoagula^ao 

Atrasa a cardioversao 

Nao possui diretrizes definitivas 

Requer um medico altamente treinado e 
equipamentos caros para a realizagao da ETE 
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Quadro 3.4 • CARDIOVERSAO POR CORRENTE DIRETA 

Preparagao 

Acesso venoso, monitoragao cardiaca e oximetria de pulso - em 
seguida aos protocolos de procedimento padrao de sedagao, su porte 
vital cardfaco avangado /material para manejo da via aerea 
prontamente disponivel 

Cardioversao por corrente 
eletrica sincronizada 

100-360 J (a maioria dos pacientes requer > 200 J) para FA < 24 
horas: comegar com 100 J; a conversao bifasica proporciona um 
indice de sucesso maior e menos complicagoes, atem de promover 
conversao a 50% dos niveis monofasicos 

Indice de sucesso 

75-93% 

Complicagoes 

15% dos casos apresentam complicagoes (bradicardia, taquicardia 
ventricular, atordoamento ventricular com hipotensao) 


Quadro 3.5 • FARMACOS PARA CARDIOVERSAO FARMACOLOGICA 

Classe farmacologica 

Agente 

Efeitos ad versos 

Comentarios 

Ic 

Flecainida (oral) 

Tontura, dispneia 

Contraindicada na DAC 

Ic 

Propafenona 

(oral) 

Tontura, TV 

Contraindicada na DAC 

III 

Dofetilida (oral) 

TV, torsade de pointes 

Preferida diante de qualquer 
tipo de cardiopatia estrutural, 
em especial a disjungao do VE 

III 

Amiodarona 
(oral ou IV) 

Hipotensao, bradicardia, 
toxicidade pulmonar, hepa- 
totoxicidade, hiper/hipo- 
tireoidismo, fotossensibi- 
lidade, ataxia, neuropatia 
periferica, visao turva 

Preferida diante de qualquer 
tipo de cardiopatia estrutural, 
em especial a disjungao do VE 

ill 

Ibutilida (IV) 

TV, torsade de pointes 

Especificamente para FA e 
flutter atrial 

ill 

Vernakalant (IV) 

Hipotensao, bradicardia 

Conversao rapid a, baixo 
risco pro-arritmico 


DAC, doenga arterial coronariana; IV, intravenoso; TV, taquicardia ventricular; VE, ventriculo esquerdo; 
FA, fibrilagao atrial. 


A dronedarona e um farmaco novo que teve o uso aprovado nos Estados 
Unidos para preven^ao da FA recorrente. E estruturalmente similar a amiodarona, 
mas nao possui o componente iodo. Foi demonstrado que a dronedarona e mais 
bem tolerada do que a amiodarona, produzindo menos efeitos colaterais tireoideos, 
dermatologicos, neurologicos e oculares. As desvantagens associadas ao uso da dro¬ 
nedarona referem-se a menor efetividade para diminui^ao da FA recorrente em com- 
para^ao com a da amiodarona, e a associagao a uma taxa de mortalidade aumentada 
em casos de insuficiencia cardlaca de classe New York Hear Association (NYHA) IV 
ou de insuficiencia cardiaca recentemente descompensada. 
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Uma terapia alternativa de manuten^ao do ritmo sinusal que vem atraindo in- 
teresse e pesquisas crescentes e a abla^ao com cateter por radiofrequencia. A abla^ao 
e recomendada para populates seletas de pacientes com FA sintomatica e amplia- 
910 atrial esquerda leve ou nula, para os quais tenha sido escolhida uma estrategia 
de controle de risco e o tratamento com um ou mais farmacos antiarritmicos tenha 
falhado. Por causa de algumas pequenas desvantagens associadas a terapia antiarrit- 
mica cronica, em termos de efeitos colaterais e indices de recorrencia, a ado^ao das 
interven^oes eletrofisiologicas tende a se tornar mais disseminada. 

Diminuigao do risco de tromboemboiia 

Em compara^ao a popula^ao geral, os pacientes com FA apresentam um risco de 
AVE 2 a 3 vezes maior. O risco e o mesmo para os pacientes com FA paroxistica, 
persistente ou cronica. No passado, acreditava-se que o uso de agentes antiarritmicos 
para manuten^ao do ritmo sinusal diminuia esse risco. O estudo Atrial Fibrillation 
Follow-up Investigation of Rhythm Management (AFFIRM), que comparou o con¬ 
trole do ritmo ao controle da ffequencia associado a varfarina em 4.060 pacientes, 
demonstrou que o grupo designado ao controle de frequencia apresentou tendencia 
a melhor sobrevida, menos interna^oes e escores de qualidade de vida mais satisfato- 
rios. De maneira notavel, os pacientes submetidos apenas ao controle de ritmo, que 
nao receberam varfarina, apresentaram uma incidencia de AVE significativamente 
maior. Esses dados sugerem que ate mesmo os pacientes com FA rara ou intermitente 
podem ser beneficiados pela terapia antitrombotica. 

O tipo de terapia antitrombotica (anticoagula^ao ou terapia antiplaquetaria) 
usado na preven^ao da tromboemboiia depende do risco de cada paciente de soffer 
um evento de tromboemboiia, bem como do risco de sangramento a terapia anti¬ 
trombotica. O modelo de estratifica^ao de risco mais validado e clinicamente util 
para determinar o risco de AVE e o escore CHADS2 (Quadro 3.6 . 

A terapia de anticoagula^ao tradicional consiste na administra^ao de varfarina 
com uma meta de INR entre 2 e 3. A dabigatrana e um novo agente de anticoagula^ao 
oral que se mostrou comprovadamente superior a varfarina no recente estudo RELY. 
A dabigatrana diminui a taxa de AVEs isquemicos e hemorragicos, sangramentos 
significativos e mortalidade geral em compara^ao a varfarina. Alem de ser mais efeti- 
vo e seguro, esse novo agente dispensa o monitoramento da INR, e menos suscetlvel 


Quadro 3.6 • CHADS2 


Pari metros 

Pontos 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

1 ^ 

Hipertensao 

1 

Idade > 75 anos 

1 

Diabetes 

1 

I 1 ™ [n ... . ^ . . .......... . .....""..... . . . ..................'| 

AVE ou ataque isquemico transitorio 

2 
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a intera^oes com alimentos e farmacos e nao possui a estreita janela terapeutica da 
varfarina. Contudo, as desvantagens do uso da dabigatrana estao no custo mais alto, 
no regime de duas doses diarias, na necessidade de ajuste em casos de pacientes com 
insuficiencia renal, na inexistencia de um antidoto e na falta de dados sobre sua se- 
guran^a em longo prazo. A dosagem da dabigatrana e 150 mg, 2 vezes ao dia. A dose 
diaria de 110 mg, 2 vezes ao dia, e recomendada para pacientes com risco aumentado 
de sangramento. Entretanto, a capsula de 110 mg atualmente esta indisponivel nos 
Estados Unidos. 

A terapia antiplaquetaria consiste na administra^ao de 75 a 325 mg de acido 
acetilsalicllico ao dia, 75 mg de clopidogrel ao dia ou ambos os farmacos juntos. A 
capacidade do acido acetilsalicllico de diminuir o risco de AVE e minima. Para os pa¬ 
cientes que nao possuem fatores de risco de AVE, as evidencias atuais mostram que o 
risco de sangramento por a$ao do acido acetilsalicllico provavelmente excede o bene- 
ficio mlnimo de diminui^ao do risco de AVE. O acido acetilsalicllico, o clopidogrel e 
o acido acetilsalicllico associado ao clopidogrel sao menos efetivos do que a varfarina 
em termos de preven^ao de AVE. Para os pacientes que necessitam de anticoagula^ao 
e nao podem tomar varfarina nem dabigatrana, o uso combinado de clopidogrel 
e acido acetilsalicllico e mais efetivo do que o uso apenas de acido acetilsalicllico. 
Entretanto, essa combina^ao traz riscos de sangramento similares aqueles associados 
a terapia de anticoagula^ao (Quadro 3.7). 


Quadra 3.7 • ESCORE CHADS2 E ESCOLHA DA TERAPIA ANTITR0MB6TICA 

Escore CHADS2 

Risco de AVE 

Risco de AVE/ano 

Terapia preferida 

(em ordem de preferencia) 

0 

Baixo 

0,5-1,7% 

Sem terapia > acido acetilsalicllico 

' 1 

Intermediario 

2 % 

Varfarina ou dabigatrana 3 > acido 
acetilsalicllico 

2-6 

Alto 

> 4% 

Varfarina ou dabigatrana 

AVE, AIT ou evento 

tromboembolico 

previo 

Alto 

10 % 

Varfarina ou dabigatrana 


a 0 risco anual de sangramento durante a terapia com dabigatrana ou varfarina e de cerca de 2 a 3%. 
AVE, acidente vascular encefaiico; AIT, ataque isquemico transitorio. 


QUESTOES DE COMPREENSAO 

3.1 Um homem de 75 anos foi diagnosticado com FA assintomatica. Qual e a com- 
plica^ao mais comum desse tipo de FA? 

A. Morte subita. 

B. AVE. 

C. Choque. 

D. Dispneia. 














50 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


3.2 Uma mulher de 83 anos, com historia de hipertensao, chega ao servi^o de emer- 
gencia apresentando dispneia, fadiga e palpitates. Sua pressao arterial esta em 
85/50 mmHg, e seus batimentos cardlacos estao em 150 bpm e sao irregulares. 
Qual e o melhor tratamento para essa paciente? 

A. Diltiazem. 

B. Metoprolol. 

C. Varfarina. 

D. Cardioversao com corrente direta. 

3.3 Uma mulher de 62 anos atendida no servi^o de emergencia apresenta dor no 
punho que surgiu apos um trope^o seguido de queda. A radiografia mostrou 
uma fratura de radio distal, e esta entao foi reduzida e imobilizada. Contudo, 
a frequencia cardlaca da paciente esta em 80 bpm e e irregular a palpa^ao. Ao 
ECG, ela foi diagnosticada com FA com resposta ventricular de 114 bpm. A 
paciente nao lembra de terem lhe dito que ela tinha essa condi^ao. Qual e o 
melhor tratamento inicial para essa paciente? 

A. Diltiazem. 

B. Cardioversao com corrente direta. 

C. Levotiroxina. 

D. Ibutilida. 

RESPOSTAS 

3.1 B. O AVE e 2 a 3 vezes mais frequente em paciente com FA do que na popula^ao 
geral. 

3.2 D. A cardioversao deve ser sempre realizada em todos os casos de pacientes 
instaveis (insuficiencia cardiaca congestiva, dor toracica, hipotensao) com FA, 
se a instabilidade aparentemente estiver relacionada ao ritmo. A FA com alta 
resposta ventricular impede o enchimento ventricular e resulta em um debito 
cardiaco inefetivo. 

3.3 A. O diltiazem foi o unico agente de controle de frequencia listado e e bastante 
util para o tratamento inicial da FA com resposta ventricular rapida. 
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DICAS CLIN I CAS 


► 0 tratamento da FA comega pela procura de quaisquer causas subjacentes reversfveis de 
arritmia. 

► No contexto agudo, a meta mais importante da terapia e o controle da frequencia ventricu¬ 
lar, geralmente pela utilizagao de farmacos indutores de bioqueio nodal AV. 

Pacientes instaveis com FA ou taquiarritmia de WPW devem ser submetidos imediatamen- 
te a cardioversao eletrica. 

I Pacientes estaveis com FA ha menos de 48 horas podem ser tratados com cardioversao 
no servigo de emergencia, contanto que nao ten ham historia anterior de tromboembolia, 
doenga de valva mitral ou disfungao VE. 

I Pacientes estaveis com FA ha mais de 48 horas ou com FA de duragao desconhecida 
podem ser tratados com cardioversao, de duas formas: anticoagulagao por 3 a 4 semanas 
antes e apos a cardioversao ou exame de ETE e (na ausencia de trombos intracardfacos) 
anticoagulagao aguda com heparina/HBPM, seguida de cardioversao e anticoagulagao por 
3 a 4 semanas. 

► Cerca de 70% dos novos episodios de FA se convertem espontaneamente em ritmo sinusal. 
v Os pacientes com FA apresentam urn risco de AVE tres vezes maior em relagao a populagao 

em geral. 

A escolha da terapia antitrombotica para FA de longa duragao depende dos escores 
CHADS2 e do risco de sangramento de cada indivfduo. 

► A anticoagulagao com varfarina (meta de INR = 2-3) ou dabigatrana diminui o risco de 
tromboembolia. 
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Um homem de 25 a nos chega ao servigo de emergencia apresentando palpi- 
tagoes e tontura. Esses sintomas surgiram de maneira aguda ha cerca de 1 
hora, antes da chegada ao hospital, enquanto ele assistia televisao. 0 paciente 
nao sente dor toracica nem falta de ar. Ele tambem nega quaisquer episodios 
recentes de febre, sintomas de trato respiratorio superior ou hemoptise. Ele nao 
possui historia medica nem familiar anterior significativa. Atualmente, nao esta 
tomando nenhuma medicagao, nao e fumante e jamais usou drogas. 

Ao exame, sua temperatura e de 36,8°C e a pressao arterial e de 8/46 mmHg. 
A frequencia cardiaca e de 186 bpm, a frequencia respiratoria e 22 mpm, e a 
saturagao de oxigenio esta em 97% ao ar ambiente. 0 paciente esta um pouco 
ansioso, mas nao apresenta desconforto agudo nem distensao venosa jugular 
Seus pulmoes estao limpos a ausculta, e as bulhas cardfacas estao regulares, 
sem murmurios, atritos ou galopes. Nao ha edema nos membros inferiores, e 
as pulsagoes perifericas sao iguais nos quatro membros. 0 monitor cardfaco 
mostra um ritmo regular, com complexo QRS estreito a uma frequencia de 180 
a 190 bpm. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e a proxima etapa mais apropriada? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 4 

Taquicardia com ritmo regular 


Resumo: este paciente de 25 anos apresenta palpitates e tontura de aparecimento 
agudo. Ele esta hipotenso e com taquicardia com complexo QRS estreito a uma fre- 
quencia cardlaca de 180 a 190 bpm. 

• Diagnostico mais provavel: taquicardia supraventricular. 

• Proxima etapa mais apropriada: obter um acesso intravenoso (IV) e um eletro- 
cardiograma (ECG) com 12 deriva^oes. Preparar para a cardioversao sincronizada 
desse paciente instavel com taquiarritmia. 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Aprender a realizar o diagnostico diferencial das taquicardias com ritmo regular. 

2. Identificar os sinais e sintomas que diferenciam pacientes estaveis e instaveis 
com taquicardia com frequencia regular. 

3. Compreender as abordagens diagnostica e terapeutica das taquicardias com 
frequencia regular. 

Consideragoes 

Ao avaliar um paciente com taquiarritmia, e fundamental avaliar seu grau de estabi- 
lidade. Os pacientes instaveis requerem cardioversao sincronizada imediata, ja os pa¬ 
cientes estaveis podem receber tratamento medico. Todos os pacientes necessitam de 
monitoramento cardiaco contmuo, acesso IV e um ECG de 12 deriva^oes. As taqui¬ 
cardias com frequencia regular incluem varios tipos de taquicardia supraventricular 
e taquicardia ventricular (Quadro 4.1). Como regra, as taquicardias com complexo 
QRS estreito surgem acima dos ventrlculos, enquanto as taquicardias com complexo 
QRS alargado podem ter origem supraventricular ou ventricular. 


adro 4.1 • OS VARIOS TIPOS DE TAQUIARRITMIAS 


Regular 

Complexo QRS estreito 

Taquicardia sinusal 

Taquicardia atrial 

Taquicardia reentrante nodal atrioventricular (TRNAV) 
Taquicardia reentrante atrioventricular (TRAV) 

Taquicardia juncional 

Flutter atrial 

Complexo QRS alargado 

Taquicardia ventricular 

TRAV antidromica 

Taquicardia de complexo QRS aberrante 

Irregular 

Complexo QRS estreito 

Flutter atrial com bloqueio variavel 

Fibrilagao atrial 

Taquicardia atrial multifocal 

Complexo QRS alargado 

Taquicardia ventricular polimorfica 

Taquicardia com complexo QRS aberrante 






















CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCE 


55 


f ABORDAGEM A 

Taquicardia com ritmo regular 


ABORDAGEM CLINICA 

Os pacientes com taquiarritmias podem apresentar diversas queixas, incluindo palpita¬ 
tes, fadiga e ffaqueza. Outros sintomas podem sugerir a existencia de um componente 
de hipoperfusao (tontura, quase slncope ou sincope) ou isquemia cardiaca (dor tora- 
cica, dispneia). Se o paciente estiver estavel o bastante para a obten^ao de uma historia 
completa, entao ela deve incluir informa^oes sobre o momenta e as circunstancias em 
tomo do aparecimento dos sintomas, a dura^ao deles, a historia medica pregressa (p. ex., 
historia de doen^a arterial coronariana [DAC], insuficienda cardiaca congestiva [ICC], 
disritmia, doen$a valvular, doen^a da tireoide), medicates em uso (incluindo plantas 
medicinais e regimes homeopaticos, medicates sem prescri^o medica e drogas e his¬ 
toria familiar (p. ex., morte subita cardiaca, disritmia, outros tipos de cardiopatia). 

O exame fisico inicialmente enfoca a estabilidade do paciente e a adequate) dos 
itens correspondentes a mnemonica ABC (via aerea, respira^ao, circulate)) - Quaisquer 
evidencias de hipotensao, edema pulmonar, altera^o aguda do estado mental ou dor to- 
racica isquemica apontam a instabilidade do paciente e exigem a instituiqio imediata do 
tratamento (ver set© sobre tratamento, adiante). Depois que o paciente for estabilizado, 
pode ser realizado um exame completo, da cabe^a aos pes. Os componentes cardiovascu- 
lares e pulmonares do exame devem receber atento especial: auscultar os sons cardiacos 
para detectar galopes, murmurios e atritos; palpar o ictus cordis e quaisquer palpitates; 
inspecionar para detect© de distensao venosa jugular; ouvir quaisquer estertores ou ou¬ 
tros achados de sobrecarga de volume; avaliar a qualidade das pulsates perifericas. O 
exame tambem pode revelar indicios sobre as causas subjacentes da taquicardia (p. ex., 
membranas mucosas palidas na anemia; tireomegalia ou bocio tireotoxico; torax em bar- 
ril ou baqueteamento digital na doen^a pulmonar cronica). 

O ECG de 12 derivat es aparentemente e o exame diagnostico de maior utili- 
dade na avalia^ao de um paciente com taquiarritmia (Figs. 4.1 e 4.2). Essas arritmias 
podem ser agrupadas em taquicardias com ritmo regular e taquicardias com ritmo 
irregular, bem como de complexo QRS estreito ou de complexo QRS amplo (supe¬ 
rior a 0,12 segundos) (Quadro 4.1). Como regra, as taquicardias com complexo QRS 
estreito surgem acima dos ventrlculos, enquanto as taquicardias de complexo QRS 
amplo podem ter origem supraventricular ou ventricular. 

O Quadro 4.2 lista as caracterlsticas distintivas de ECG para os varios tipos de 
taquicardia com frequencia regular. 

Pode ser dificil diferenciar entre taquicardia ventricular (TV) e taquicardia su¬ 
praventricular (TSV) com conduto aberrante. Alguns fatores favorecem a TV, in¬ 
cluindo idade igual ou superior 50 anos, historia de DAC ou ICC, historia de TV, 
dissociato atrioventricular, batimentos de fusao, QRS maior que 0,14 segundos, 
desvio de eixo a esquerda extremo e concordancia precordial (os complexos QRS 
sao todos positivos ou todos negativos). Em contraste, a idade igual ou superior a 
35 anos, historia de TSV, ondas P ectopicas precedentes com complexos QRS, QRS 
menor que 0,14 segundos, eixo normal ou quase normal e retardo ou cessat© da 
arritmia com manobras vagais sugerem uma TSV com QRS aberrante. Se o medico 





TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 




Figura 4.1 Flutter atrial com condugao 2:1. 



Figura 4.2 Taquicardia ventricular. Observe as setas apontando as ondas P e completa- 
mente dissociadas dos complexos QRS. 

nao conseguir fazer a distingao segura entre TV e TSV com QRS aberrante, o pacien- 
te deve ser tratado como se tivesse TV. 

As radio grafias toracicas podem ser liteis para avaliar ampliagoes de camara, 
cardiomegalia, congestao pulmonar ou edema. Um painel metabolico basico pode 
excluir anormalidades eletroliticas que predisponham a taquiarritmias (p. ex., hi- 
pocaliemia, hipocalcemia, hipomagnesemia). A existencia de um quadro clinico 
sugestivo pode justificar a realizagao de testes de fungao da tireoide (para hiperti- 
reoidismo), nlveis de farmacos (p. ex., digoxina) ou rastreamento de drogas na urina 
(para cocalna, metanfetaminas e outros estimulantes). 
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Quadro 4.2 • TAQUICARDIA COM RITMO REGULAR 

Complexo QRS estreito 

Taquicardia sinusal 

Frequencia atrial = 100-160 bpm. 
Condugao 1:1 

Ondas P e intervalos PR sinusais 
normais 

Similar ao ritmo sinusal normal, exceto 
>100 bpm 

Tratar a causa subjacente 

Taquicardia atrial 

Onda P morfologicamente 
diferente de P sinusal 

Condugao 1:1. Nao e convertida em 
sinusal pelas manobras vagais nem 
pela adenosina 

Se houver estabilidade, considerar o 
uso de diltiazem, p-bloqueadores 

Tratar a causa subjacente 

Taquicardia reentrante 
nodal atrioventricular 
{TRNAV) 

A onda P geralmente esta 
enterrada no complexo QRS 
Condugao 1:1 

e frequentemente precedida por 
uma contragao atrial ou juncional 
prematura 

Raramente > 225 bpm 

Reentrada junto ao nodo AV 

Se houver estabilidade, considerar a 
adogao de manobras vagais, adenosina, 
bloqueadores de canal de calcio ou 
p-bloqueadores 

Taquicardia reentrante 
nodal atrioventricular 
(TRAV) 

Ondas P retrogradas invertidas 
apos o complexo QRS 

Reentrada retrograda envolvendo o 
trato do desvio 

Se houver estabilidade, considerar 
a realizagao de manobras vagais, 
administragao de adenosina, 
bloquea dores de canal de calcio ou 
p-bloqueadores 

Taquicardia juncional 

Onda P invertida antes ou apos o 
QRS, ou enterrada no complexo 
QRS 

Frequencia >100 bpm 

Nao e convertida em sinusal pelas 
manobras vagais nem pela adenosina 

Se houver estabilidade, considerar o 
uso de diltiazem, p-bloqueadores 

Tratar a causa subjacente 

Flutter atrial 

Frequencia atrial 250-350 bpm 
Onda de flutter “serrilhada” 

(mais bem visualizada em II, III, 
aVF, V1-V2) 

A condugao 2:1 e comum (embora 
possa ocorrer em qualquer 
proporgao) 

Nao e convertida em sinusal pelas 
manobras vagais nem pela adenosina 

Se houver estabilidade, considerar o 
uso de diltiazem, p-bloqueadores 

Tratar a causa subjacente 

Complexo QRS alargado 

Taquicardia ventricular 

Onda P dissociada (quando 
presente) 

100-250 bpm 

Se houver estabilidade, considerar o 
uso de amiodarona, procainamida ou 
sotalol 

Lidocafna como agente de segunda linha 

TRAV antidromica 

Ondas P retrogradas podem ou 
nao ser visiveis. 

Condugao anterograda pelo trato de 
desvio; condugao retrograda pelo nodo AV 
Evitar p-bloqueadores, bloqueadores 
de canal de calcio e adenosina 

Taquicardia de 
complexo estreito com 
aberrancia 

Ondas P ectopicas precedentes 
com complexos QRS 

Geralmente, QRS < 0,14segundos 
Eixo normal ou quase normal 

Se houver estabilidade, considerar o 
uso de adenosina 


AV, arterioventricular. 
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Tratamento 

Todos os pacientes com taquiarritmias requerem monitoramento dos sinais vitais 
(pressao arterial, satura^ao de oxigenio, monitoramento cardiaco continuo) e acesso 
IV. Para pacientes hipoxicos ou com desconforto respiratorio, indica-se o forneci- 
mento de oxigenio suplementar e suporte respiratorio. A cardioversao sincronizada 
deve ser realizada imediatamente nos casos de pacientes com instabilidade (eviden- 
ciada por hipotensao, edema pulmonar, estado mental alterado ou dor toracica isque- 
mica). Se houver tempo suficiente, o paciente deve ser sedado antes da cardioversao. 

No caso dos pacientes estaveis, deve-se obter um ECG de 12 deriva^oes e iniciar 
a terapia clinica. As potenciais interven^oes para taquiarritmias regulares de complexo 
estreito sao as manobras vagais (como a massagem carotldea e a manobra de Valsalva), 
a adenosina, os (3 -bloqueadores e os bloqueadores de canais de calcio. Embora as ta¬ 
quiarritmias sem envolvimento do nodo AV nao desapare^am com as manobras vagais, 
estas podem diminuir a ffequencia o suficiente para revelar a anormalidade de ritmo 
subjacente. Pacientes estaveis com taquicardias de complexo amplo regulares podem 
ser beneficiados pelo uso de amiodarona, procainamida ou sotalol. A terapia de segun- 
da linha para pacientes estaveis com TV monomorfica e a lidocalna. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

4.1 Um jogador de basquete de 22 anos chegou ao servi^o de emergencia queixando - 
-se de uma dor toracica intermitente que ja durava 12 horas e de batimentos 
cardiacos fortes. Ele nega ter historia de traumatismo. O exame revelou que ele 
esta com taquicardia. Qual e a proxima etapa mais apropriada? 

A. Cardioversao sincronizada. 

B. Manobra de Valsalva. 

C. Dar alta e realizar o seguimento dentro das proximas 48 horas. 

D. Obter um ECG. 

4.2 Uma maratonista saudavel de 52 anos de idade foi levada ao service de emer¬ 
gencia apos um episodio de desmaio. Um diagnostico de taquicardia ventricular 
foi estabelecido e a paciente foi submetida a cardioversao. Ela relata que ja teve 
episodios anteriores de TV, que duraram menos de 30 segundos cada um. Qual 
e o tratamento mais apropriado? 

A. E provavel que nao haja necessidade de terapia adicional. 

B. Amiodarona. 

C. )3-bloqueador. 

D. Procainamida. 

4.3 Todas as alternativas sao manobras de bloqueio nodal AV, exceto: 

A. Reflexo do mergulho. 

B. Massagem carotldea. 

C. Manobra de Valsalva. 

D. Prender a respira^ao ao final da expira^ao. 
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4.4 Uma mulher de 87 anos apresenta dor toracica e falta de ar. O ECG de 12 deri- 
vagdes mostra um padrao “serrilhado”, com frequencia cardlaca de 150 bpm. 
Qual e o diagnostico mais provavel? 

A. TRNAV. 

B. TV. 

C. Flutter atrial. 

D. Fibrilagao atrial com alta resposta ventricular. 

4.5 Uma mulher de 37 anos apresenta dor toracica, ten do fumado crack ha 2 horas. 
Qual sera o achado de ECG mais provavel? 

A. Taquicardia sinusal. 

B. TSV. 

C. TV. 

D. Fibrilagao atrial. 

RESPOSTAS 

4.1 D. E preciso caracterizar o ritmo antes de iniciar o tratamento. 

4.2 A. For definigao, a TV nao sustentada e um evento autolimitado e, portanto, 
geralmente nenhum tratamento especlfico e indicado. Em vez disso, o tratamento 
e dirigido para qualquer condigao cardlaca existente. 

4.3 D. As manobras de bloqueio nodal AV incluem a manobra de Valsalva, o reflexo 
do mergulho e a massagem carotldea. Tais manobras atuam pelo sistema nervo- 
so parassimpatico. Se uma TSV envolve o nodo AV, a diminuigao da condugao 
pelo nodo pode terminar a arritmia. As TSVs que nao envolvem o nodo AV 
nao costumam ser eliminadas pelas manobras de bloqueio nodal AV. Mesmo 
assim, essas manobras podem produzir um bloqueio AV transitorio e revelar a 
anormalidade de ritmo subjacente. 

4.4 C. Classicamente, o flutter atrial esta associado a um padrao de ECG serrilhado. A 
frequencia de 150 bpm denota a possibilidade de um bloqueio de condugao 2:1. 

4.5 A. A taquicardia com frequencia regular mais comum e a taquicardia sinusal. 


DICAS CLINICAS 


I A taquicardia com ritmo regular engloba varios tipos de TSV e de TV. Como regra, as iaqui- 
cardias com complexo QRS estreito tern origem supraventricular, enquanto as taquicardsas 
com complexo QRS alargado podem ter origem supraventricular ou ventricular. 

► Se o paciente apresentar instabilidade (evidenciada por hipotensao, edema pulmonar, al- 
teragao do estado mental ou dor toracica isquemica), a cardioversao sincronizada deve 
ser realizada imediatamente. No caso de pacientes estaveis, deve-se obter um ECG de 12 
derivagoes e iniciar a terapia clinica. 

Se o profissional nao conseguir distinguir com seguranga entre TV e TSV aberrante, o pa¬ 
ciente deve ser tratado como se tivesse TV. 

► Solicite sempre um ECG diante um paciente com suspeita de taquiarritmia. 
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CASO 5 


Um jovem de 19 anos foi levado ao servigo de emergencia e apresentava dor 
abdominal difusa, vomitos e nivel de consciencia alterado. Os sintomas do 
paciente surgiram ha varios dias, quando ele se queixou de "gripe”, Naquele 
momenta, seus sintomas eram uma fadiga profunda, nausea, desconforto abdo¬ 
minal leve e um pouco de frequencia urinaria. Hoje, ele foi encontrado na cama 
gemendo e irresponsivo. Sua historia medica pregressa e irrelevante e atual- 
mente ele nao esta tomando nenhuma medicagao, Ao exame ffsico, mostrou-se 
palido e doentio. Sua temperatura e de 36°C, a pulsagao esta em 140 bpm, a 
pressao arterial e de 82/40 mmHg e a frequencia respiratoria e de 40 mpm. 
Ao exame de cabega e pescogo, constatou-se que suas membranas mucosas 
estao ressecadas, os olhos estao fundos e seu halito exala um odor incomum. 
Os pulmoes estao bilateralmente iimpos, com frequencia e profundidade das 
respiragoes aumentadas. 0 exame cardiaco revelou a ocorrencia de taquicardia 
e ausencia de murmurios, atritos e galopes. 0 abdome apresenta dor difusa a 
palpagao, com rufdos hidroaereos hipoativos e defesa muscular involuntaria. 0 
exame de toque retal resultou normal. A pele esta fria e ressecada, com diminui- 
gao do turgor. Ao exame neurologico, o paciente estava gemendo e apresentava 
dor localizada, mas conversava com coerencia. Os exames laboratoriais forne- 
ceram os seguintes resultados: contagem de leucocitos igual a 16.000 celulas/ 
mcL e mveis normais de hemoglobina e hematocrito. A analise dos eletrolitos 
revelou niveis de sodio de 124 mEq/L, niveis de potassio de 3,4 mEq/L, con- 
centragao de cloro de 98 mEq/L e concentragao de bicarbonato de 6 mEq/L. A 
ureia e a creatinina estao levemente aumentadas. 0 niveis sericos de glicose estao 
em 740 mg/dL (41,1 mmol/L). Os niveis sericos de amilase, bilirrubina, aspartato 
aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT) e fosfatase alcalina estao 
dentrodos limites normais. Um ecocardiograma (ECG) de 12 derivagoes mostrou 
a ocorrencia de taquicardia sinusal. A radiografia toracica do paciente e normal. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e a proxima etapa? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 5 

Cetoacidose diabetica 


Resumo : o paciente tern 19 anos e esta com cetoacidose diabetica aguda. Ele esta com 
inlcio de diabetes melito. A trfade hiperglicemia grave, acidose de hiato anionico e ce- 
tose (manifestada pelo odor do halito) e diagnostica. Os outros achados - desidrata^ao, 
hiponatremia, hipotensao, nlvel de consciencia alterado e dor abdominal difusa - sao 
tlpicos de um episodio particularmente grave de cetoacidose diabetica (CAD). 

• Diagnostics mais provavel: CAD. 

• Proxima etapa: estabiliza^ao inicial segundo o ABC (via aerea, respira^ao, circula- 
910 , incluindo ressuscita^ao volemica, institui^ao da terapia com insulina e inves¬ 
tigate detalhada para detec^ao de qualquer doen^a precipitante ou concomitante. 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Reconhecer os contextos dinicos, os sinais e sintomas e as complicates de CAD. 

2 . Compreender a abordagem diagnostica e terapeutica para suspeita de CAD. 

Consideragoes 

A manifestable clinica apresentada por este paciente e tipica da CAD. A morbidade 
pode decorrer de condi^oes precipitantes subjacentes ou de um tratamento inade- 
quado e tardio. Identifica^ao imediata, ressuscita^ao efetiva e aten^ao diligente quan¬ 
to a reposi^ao de llquidos, eletrolitos e insulina sao essenciais. O Quadro 5.1 lista os 
valores laboratoriais tlpicos na CAD. A realiza^ao de uma investigate abrangente e 
atenta das posslveis doen 9 as associadas, aliada a reavalia^ao frequente do paciente, 
conduzira ao melhor resultado. 


Quadra 5.1 • VALORES LABORATORIAIS TIPICOS NA CETOACIDOSE DIABETICA 


Moderada 

Grave 

Glicose (mg/dL) 

< 500-700 

> 900 

Sodio (m Eq/L) 

130 

125 

Potassio {mEq/L) 

4-6 

5-7 

HC0 3 Cm Eq/L) 

6-10 

< 5 

Ureia (mg/dL) 

42-64 

>64 

pH 

7,1 1 

6,9 

PC0 2 (mmHg) 

15-20 

> 20 (rnsuficiencia respiratoria) 
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ABORDAGEM A 

Suspeita de cetoacidose diabetica 


ABORDAGEM CLINICA 

A CAD e uma emergencia metabolica. O atraso em seu tratamento resulta no au- 
mento da morbidade e da mortalidade. Em ate um quarto dos pacientes, a CAD 
constitui a manifestable inicial do diabetes de tipo 1 e, por esse motivo, a falta de 
uma historia de diabetes nao exclui o diagnostics. A maioria dos casos ocorre em 
pacientes com diabetes de tipo 1, embora alguns pacientes com diabetes de tipo 2 
tambem desenvolvam CAD em situates de grande estresse fisiologico. Alguns pa¬ 
cientes apresentam os sintomas classicos do diabetes, como poliuria, polidipsia e fa- 
diga. Outros se queixam mais de dispneia relacionada a acidose metabolica ou da dor 
abdominal idiopatica (e frequentemente intensa) que acompanha a CAD. Pacientes 
com infec^ao subjacente ou outra doen^a precipitante podem apresentar sintomas 
que sao predominantemente decorrentes de tal processo. Assim como no caso apre- 
sentado, alguns pacientes tern altera^oes sensoriais que impedem totalmente a ob- 
ten^ao de uma historia. 

A CAD resulta de uma falta absoluta ou relativamente grave de insulina, que 
produz um estado de inani^ao em nlvel celular. A neoglicogenese e estimulada mes- 
mo diante da falha da utiliza^ao da glicose. A hiperglicemia e a cetoacidose causam 
uma profunda diurese osmotica e deslocamentos de llquido em massa. A diurese e 
a acidose causam disturbios eletroliticos graves, com perda de sodio, potassio, mag- 
nesio e fosfato. Acidose, desidrata^ao, hiperosmolalidade e deficiencia de insulina 
podem levar a correntes de potassio para o espa^o extracelular, por isso os pacientes 
podem ter uma significativa hipercaliemia serica no momento da apresentabao, 
apesar dos macros deficits de potassio total corporal. Pode haver nausea e vomitos 
intensos, enquanto o quadro cllnico pode ser ainda mais obscurecido por perturba- 
^oes eletroliticas e acido-basicas sobrepostas. 

O diagnostico baseia-se na triade de hiperglicemia, cetose e acidose meta¬ 
bolica. O principal diagnostico diferencial e o estado hiperglicemico hiperosmolar 
(EHH), que pode se manifestar com nlveis de glicose bastante altos e acidose leve ou 
nula. Inani^ao, gravidez, cetoacidose alcoolica e ingestas toxicas variadas podem ter 
como manifesta^ao nlveis sericos de cetonas elevados, contudo, os nlveis de glicose 
permanecem normais ou baixos. Os pacientes podem passar por um rastreamento 
rapido para detec^ao de CAD, por meio da determina^ao a beira do leito da glicemia 
e do exame de urina com teste de dipstick . Com exce^ao dos raros casos de pacientes 
anuricos, a ausencia de cetonas na urina e uma forma segura de excluir o diagnostico 
de CAD. As cetonas sericas costumam ser medidas para confirmar o diagnostico, 
porem seu valor absoluto nao tern utilidade significativa, uma vez que a maioria 
dos laboratories quantifica apenas um dos varios corpos cetonicos possivelmente 
presentes. O Quadro 5.2 constitui um guia para o diagnostico diferencial da CAD. 
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Quadro 5.2 • DIAGNOSTIC) DIFERENCIAL DE CETOACIDOSE DIABETICA 

Hiperglicemia 

Acidose 

Cetose 

Diabetes 

Acidose hipercloremica 

Inanigao 

Hiperglicemia por estresse 

Envenenamento com salicilato 

Gravidez 

Coma hiperosmolar nao cetotico 

Uremia 

Cetoacidose alcoolica 

Tolerancia a giicose comprometida 

Acidose lactica 

Ingesta de alcool isopropflico 

Infusao de giicose 

Outros farmacos 


CAD 

CAD 

CAD 


A maioria dos pacientes com CAD recorrente tem uma causa subjacente do 
episodio, sen do que todos os sintomas requerem investigate detalhada. Em alguns 
estudos, menos de 10% dos episodios mostram-se nao associados a nenhuma do- 
en$a subjacente. A infec^ao e o deflagrador mais comum de CAD*, porem a CAD 
tambem costuma ser resultante de pancreatite, infarto do miocardio, acidente vas¬ 
cular encefalico (AVE) e uso de muitos farmacos, como os corticosteroides, tiazidas, 
agentes simpatomimeticos (inclusive a cocalna) e alguns antipsicoticos. Em crian^as 
e adolescentes, a cessa^ao voluntaria da administrate de insulina por motivos psi- 
cossociais e causa frequente e grave de CAD. 

Os pacientes com CAD tem deficits de llquido macros, as vezes de 5 a 10 L. 
E bastante comum haver choque, o qual deve ser prontamente tratado por meio de 
infusao de cristaloide, para prevenir danos adicionais a orgaos. Os adultos em cho¬ 
que clmico devem receber inicialmente um bolus de 2 L de soro fisiologico normal e 
ser reavaliados com frequencia. Em crian^as, o choque e tratado com bolus de 20 mL 
de soro fisiologico normal/kg. Embora a hidrata^ao superagressiva possa produzir 
complicates significativas em fases posteriores do tratamento, essa preocupa^ao e 
menos importante do que a reversao do choque. Um choque nao tratado promove 
disfun^ao de multiplos orgaos e contribui ainda mais para a intensa acidose obser- 
vada na CAD. 

A insulina e absolutamente necessaria para a reversao da cetoacidose. A insuli¬ 
na regular e administrada por infusao intravascular (IV) continua, embora os bolus 
IV frequentes possam ser quase tao efetivos. As inje^oes intramusculares (IM) sao 
dolorosas e menos absorvidas quando o paciente esta em choque. O uso de insulinas 
de a<;ao prolongada nao tem justificativa ate a resokupao do estado cetoacidotico (fo- 
ram propostos alguns protocolos de tratamento para os episodios leves e recorrentes 
de CAD, com administrate de insulina regular por via subcutanea [SC], que ainda 
nao foram amplamente adotados). A combina^ao de reidrata^ao e administrate de 


*N. de R.T. Um estudo demonstrou que, no estado do Rio Grande do Sul, a ma adesao medicamentosa 
parece ser o fator precipitante mais comum da CAD, e nao as infec^oes. 
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insulina comumente promove uma diminui^ao dos niveis sericos de glicose que e 
bem mais rapida do que a depura^ao das cetonas. De qualquer mo do, a infusao de 
insulina deve ser mantida ate a normalizacao do hiato anionico. A glicose deve ser 
adicionada a infusao IV quando os niveis sericos de glicose calrem para 200 a 300 
mg/dL (11,1 a 16,7 mmol/L), com o intuito de prevenir o desenvolvimento de hipo- 
glicemia, uma complicate comum do tratamento. 

Uma dose de insulina de 0,1 U/kg/h (5 a 10 U/h para adultos) e adequada para 
quase todas as situates cllnicas, sendo suficiente para alcan^ar o efeito fisiologico 
maximo. Doses maiores nao promovem beneficio maior e produzem um aumento 
da taxa de hipoglicemia. E pratica comum administrar um bolus inicial de insulina 
(equivalente a uma infusao de 1 hora), embora isso comprovadamente nao acelere a 
recuperaqao nem promova outros beneficios. Os bolus de insulina nao sao reco men - 
dados para pacientes pediatricos. A insulina liga-se prontamente aos plasticos de uso 
medico comuns, por isso o tubo IV deve ser completamente lavado com a solu^ao de 
gotejamento no initio da terapia. 

Os pacientes com CAD geralmente apresentam deficits macros do conteu- 
do corporal total de agua, sodio, potassio, magnesio, fosfato e outros eletrolitos. Os 
valores laboratoriais especlficos podem variar amplamente, de acordo com ingesta, 
perdas gastrintestinais e outros tipos de perdas, medicares e comorbidades apre- 
sentadas pelo paciente. Em geral, e desnecessario calcular os deficits e as reposi^oes 
exatas de agua e sodio, exceto nos casos de insuficiencia renal grave. Apenas reverta o 
choque com soro fisiologico normal e, entao, mantenha a infusao de solu^ao de do- 
reto de sodio a 0,45% em regime de manuten^ao de 2 a 3 vezes. Lembre que a glicose 
deve ser adicionada antes de os niveis sericos calrem para a faixa normal, geralmente 
quando os niveis de glicose no soro atingem 250 mg/dL. 

Os deficits de potassio costumam ser bastante significativos, ainda que os ni¬ 
veis sericos de potassio estejam baixos, normais ou ate altos no momento da apre- 
senta^ao. Se esses niveis estiverem elevados no initio, investigue e trate quaisquer 
altera^oes hipercalemicas mostradas pelo ECG. Forne^a llquidos isentos de potassio 
ate que a concentrate serica do eletrolito atinja a faixa normal e, entao, adicione-o 
a infusao IV. Se os niveis sericos de potassio iniciais estiverem normais ou diminul- 
dos, a reposi^ao do eletrolito pode ser iniciada imediatamente. A suplementa^ao com 
magnesio pode ser necessaria para ajudar o paciente a reter potassio. Foi demons- 
trado que a reposi^ao de fosfato nao melhora os resultados cllnicos. Entretanto, esta 
comprovado que niveis de fosfato baixos demais (menores que 1,0 mg/dL) causam 
enfraquecimento muscular e, possivelmente, rabdomiolise. Para esses pacientes, uma 
parte do potassio pode ser fornecida sob a forma de fosfato de potassio. 

Como a acidose metabolica e um aspecto bastante proeminente na CAD, alguns 
cllnicos administram doses substanciais de bicarbonato de sodio. Muitos estudos fa- 
lharam em demonstrar qualquer tipo de melhora promovida por esse tratamento, 
mesmo diante de valores de pH serico muito baixos. No entanto, ate os medicos mais 
ceticos as vezes se deparam com pacientes tao acidoticos que acabam se sentindo 
compelidos a administrar bicarbonato. Existem multiplas complicates teoricas e 
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observadas decorrentes do uso de bicarbonato, como hipernatremia, hipocalemia, 
acidose paradoxal do llquido cerebrospinal (LCS) e alcalose sistemica residual. Sem 
duvida, em casos de hipercaliemia, a administrate de bicarbonato pode salvar vidas 
e nao deve ser suspendida. 

O edema cerebral e uma complicate rara e devastadora da CAD, observada 
com maior frequencia e de forma mais grave em crian^as. E uma condi^ao que ocor- 
re quase sempre durante o tratamento e constitui a principal causa de morbidade e 
mortalidade na CAD pediatrica. Foi atribulda ao desenvolvimento de osmolalidade 
criptogenica no sistema nervoso central (SNC) para contraposi^ao da desidrata^ao 
que, entao, puxa agua intracelularmente durante o tratamento. Contudo, isso ainda 
nao esta comprovado. O edema cerebral esta variavelmente associado ao excesso de 
hidrata^ao e a terapia de insulina, o que levou muitos centros pediatricos a adotarem 
protocolos de tratamento para CAD que sao extremamente conservadores, lentos e 
com baixas doses. Entretanto, pelo menos um estudo amplo e bem controlado de¬ 
ni onstrou que o unico fator preditivo de edema cerebral confiavel e a gravidade da 
desorganiza^ao metabolica no momento da apresenta^ao. A preocupa^ao com um 
edema cerebral jamais deve ser usada como pretexto para o subtratamento do cho- 
que clinic. Depois que o choque e revertido, os pacientes pediatricos com CAD de- 
vem ser tratados por um intensivista ou um endocrinologista pediatric experiente. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

5.1 Um adolescente de 17 anos com diabetes de tipo 1 e trazido pelos pais a clinica 
por causa da preocupa^ao com cetoacidose diabetica. Ele passou por episodios 
anteriores de CAD. Quais sintomas sao mais diagnostics de CAD? 

A. Poliuria, polidipsia, fadiga. 

B. Hipotensao, desidrata^ao, halito frutado. 

C. Hiperglicemia, cetose, acidose metabolica. 

D. Glicemia de 600 mg/dL, diante das altas concentrates de insulina. 

E. Nlveis altos de HC0 3 e glicose. 

5.2 Uma mulher de 28 anos que necessita de insulina foi encontrada em seu apar- 
tamento pelo marido. Ela estava em estado de estupor e nao pode fornecer 
nenhuma historia. O servi^o de atendimento de emergencia foi acionado e a 
paciente foi levada para o centro de emergencia, onde recebeu o diagnostic de 
CAD grave. Sua pressao arterial e de 80/40 mmHg, e a frequencia cardlaca e de 
140 bpm. A concentrate de glicose esta em 950 mg/dL, os niveis de potassio 
estao em 6 mEq/L, e os niveis de HC0 3 sao de 4 mEq/L. Qual e o tratamento 
inicial mais apropriado? 

A. Administrar 20 unidades de insulina regular por via IM e infundir soro 
fisiologico normal a 250 mL/h. 

B. Iniciar o gotejamento IV de dopamina para elevar a pressao arterial acima 
de 90 mmHg, e administrar insulina a 10 U/h. 

C. Iniciar a administrate de 2 L de soro fisiologico normal contendo KC1 a 20 
mEq/L e administrar insulina a 10 U/h. 

D. Fornecer um bolus de 2 L de soro fisiologico normal por via IV e iniciar o 
gotejamento de insulina a 10 U/h. 
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5.3 A paciente da Questao 5.2 esta sendo tratada. Quais sao os princlpios mais 
coerentes para o tratamento da CAD? 

A. O soro fisiologico isotonica sexn glicose deve ser usada durante o perlodo de 
interna^ao, porque a paciente e diabetica. 

B. Geralmente, a administra^ao de uma solu^ao de insulina e glicose por via 
IV devera ser mantida ate a resolu^ao da acidose. 

C. A reposi^ao de potassio raramente e necessaria. 

D. O bicarbonato de sodio e util para acelerar a resolu^ao do hiato anionico. 

5.4 O medico explica a um paciente de 25 anos recem internado com CAD que os 
pacientes com essa condi^ao costumam ter outras doen^as ou fatores precipi- 
tadores que deflagram a cetoacidose. Qual e a etiologia subjacente mais comum 
na CAD? 

A. Exacerba^ao asmatica. 

B. Uso de cocaina. 

C. Colecistite. 

D. Perda de doses de insulina. 

E. Infec^ao do trato urinario. 

RESPOSTAS 

5.1 C. A triade de hiperglicemia, cetose e acidose e diagnostica de CAD. Existem 
numerosas condi^oes causadoras de um ou dois componentes da triade, mas 
nenhuma causa a triade completa. Embora um halito frutado possa ser suges- 
tivo de acetona, esse achado nem sempre e confiavel e nem todos os medicos 
conseguem distingui-lo. 

5.2 D. A ressuscita^ao com liquidos via solu$ao isotonica de cristaloide para reversao 
do choque e a administra^ao de insulina por via IV para reversao da cetoaci¬ 
dose constituem a base da terapia. Embora a maioria dos pacientes necessite de 
potassio, nao deve ser fornecido enquanto seus niveis estiverem altos no soro e 
enquanto um debito urinario nao for observado. Os agentes pressores exercem 
papel limitado, ate que o volume intravascular seja restaurado. 

5.3 B. A queda dos niveis sericos de glicose e bem mais rapida do que a resolu^ao da 
cetoacidose. A insulina e necessaria a metaboliza^ao dos corpos cetonicos, porem 
a glicose previne a hipoglicemia. A reposi^ao de potassio costuma ser necessaria, 
mas deve ser instituida somente apos a exclusao da hipdtese de hipercaliemia. 
O bicarbonato nao acelera a resolu^ao da CAD. 

5.4 E. Muitas doen^as graves podem precipitar um episodio de CAD em pacientes 
suscetlveis, tais como infec^ao, AVE, infarto do miocardio, pancreatite, trau- 
matismo e cirurgia. As doempas associadas ou precipitadoras devem ser sempre 
diligentemente investigadas. A infec^ao do trato urinario e a unica causa subja¬ 
cente mais comum. A perda de doses de insulina tambem e comum, embora a 
infec^ao seja ainda mais frequented 


*N. de R.T. Um estudo demonstrou que, no estado do Rio Grande do Sul, a ma adesao medicamentosa 
parece ser o fator precipitante mais comum da CAD, e nao as infeajoes. 
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DICAS CLINICAS 


► Hiperglicemia, cetose e acidose confirmam o diagnostico de CAD e sao suficientes para 
justificar a instituigao da terapia com llquidos e insulina. 

► Os pacientes com CAD quase sempre estao desidratados e apresentam deficits significati- 
vos de sodio e de potassio, independentemente de seus valores laboratoriais especfficos. 
Na CAD, dor abdominal e urn achado comum e geralmente idiopatico, sobretudo em pa¬ 
cientes jovens. 

► Na CAD, a maior parte da morbidade e iatrogenica. 


REFERENCES 

Charfen MA, Fernandez-Frackelton M. Diabetic ketoacidosis. EmergMed Clin North Am. August 
2005;23(3):609~628,vii. 

Kitabchi AE, Umpierrez GE, Murphy MB, Kreisberg RA. Hyperglycemic crises in adult patients 
with diabetes: a consensus statement from the American Diabetes Association. Diabetes Care. 
2006;29(12):2739~2748. 

Levin DL. Cerebral edema in diabetic ketoacidosis. Pediatr Crit Care Med. 2008;9(3):320~329. 

Marcin JP, Glaser N, Barnett P, et al; American Academy of Pediatrics. Factors associated 
with adverse outcomes in children with diabetic ketoacidosis-related cerebral edema. ] Pediatr. 
2002;141 (6):793-797. 

Mazer M, Chen E. Is subcutaneous administration of rapid-acting insulin as effective as intra¬ 
venous insulin for treating diabetic ketoacidosis? Ann Emerg Med. 2009;53(2):259-263. 

Wolfsdorf J, Craig ME, Daneman D, et al; International Society for Pediatric and Adolescent 
Diabetes. Diabetic ketoacidosis. Pediatr Diabetes. 2007;8(1): 28-43. 







V 






CASO 



Uma mulher de 73 anos foi trazida de uma casa de repouso ao servigo de 
emergencia. A paciente tern historia de dementia, hipertensao e diabetes melito 
tipo 2. Segundo relatado, ela tem tido calafrios e tosse produtiva ha varios dias. 
Nas ultimas 24 horas, enfraqueceu ainda mais e se recusou a sair da cama. 0 
exame fisico revelou uma mulher idosa e magra que, embora esteja sonolenta, 
e despertavel. Sua temperatura retal e de 36°C, a frequencia da pulsagao e de 
118 bpm, a pressao arterial esta em 84/50 mmHg, e a frequencia respiratoria 
e de 22 mpm. Suas mem bra nas mucosas estao ressecadas. 0 coragao esta 
taquicardico, porem regular. Ela apresenta estalos junto a base do pul mao di- 
reito, acorn pan hados de urn sibilo fraco. 0 abdome apresenta-se mole e nao 
esta sensfvel. Os membros estao frios, e o pulso esta rapido e fraco. A paciente 
movimenta todos os membros, sem apresentar deficits focais. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 6 

Sepse grave 


Resumo: uma mulher de 73 anos, oriunda de uma casa de repouso, apresenta tosse, 
letargia e hipotensao de etiologia desconhecida. 

• Diagnostic*) mais provavel: sepse grave decorrente de pneumonia associada aos 
cuidados de saude. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Identificar as manifesta^ao cllnicas da sindrome da resposta inflamatoria siste- 
mica (SRIS)/sepse, bem como as manifesta^oes atipicas observadas em crian^as 
e idosos. 

2. Aprender a fisiopatologia, os efeitos sistemicos, o tratamento da sepse e de suas 
complicates. 

3. Familiarizar-se com a terapia dirigida por metas precoces (EGDT, early goal- 
-directed therapy) no tratamento da sepse grave e do choque septico. 

Consideragoes 

Esta paciente aparentemente esta sofrendo de sepse grave - uma entidade cllnica no 
continuum de SRIS a choque septico com disfun^ao de multiplos orgaos (ver defini^oes 
adiante). Neste caso, a provavel etiologia e a pneumonia, que constitui uma causa extre- 
mamente comum de sepse em pacientes idosos. A sepse causada por infec^ao do trato 
urinario (i.e., urossepse) e outra causa importante de sepse nessa popula^ao. 

Mais de 750.000 casos de sepse sao registrados por ano nos Estados Unidos. 
A mortalidade geral e de 30%, e, embora essa taxa tenha caido, o aumento do nii- 
mero de casos tern levado ao aumento do numero total de mortes causadas por 
sepse. Os numeros mais recentes relatados para os EUA atribulram a sepse mais de 
215.000 mortes anuais. Como essa paciente se enquadra na classifica^ao de choque 
septico, seu risco de morte pode estar perto de 70%, mesmo que o tratamento seja 
instituido. 

O padrao de tratamento vigente para a sepse emprega um algoritmo conhecido 
como terapia dirigida por metas precoces (EGDT), que comprovadamente promove 
uma melhora drastica dos resultados hemodinamicos e da mortalidade (ver adiante). 

ABORDAGEM A ' 

Sepse grave 

DEFINIQdES 

SINDROME DA RESPOSTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SRIS): £ definida pela 
observa^ao de pelo menos dois dos seguintes achados: 
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• Temperatura superior a 38°C ou inferior a 36°C 

• Frequencia cardlaca superior a 90 bpm 

• Taquipneia ou hiperventila^ao (frequencia respiratoria maior que 20 mpm ou Pa™ 
menor que 32 mmHg) 

• Contagem de leucocitos maior que 12.000 celulas/mL ou menor que 4.000 celulas/ 
mL, ou mais de 10% celulas em bastao. 

SEPSE: SRIS com fonte infecciosa. 

SEPSE GRAVE: sepse aliada a pelo menos um sinal de insuficiencia organica ou hi- 
poperfusao, como acidose lactica (lactato > 4 mmol/L), oliguria (debito urinario < 
0,5 mL/kg por 1 hora), altera^ao subita do estado mental, manchas na pele ou en- 
chimento capilar retardado, trombocitopenia (plaquetas < 100.000 celulas/mL) ou 
coagula^ao intravascular disseminada (CID), ou lesao pulmonar aguda/slndrome do 
desconforto respiratorio agudo (SDRA). 

CHOQUE SEPTICO: sepse grave com hipotensao (ou com requerimento de agentes 
vasoativos, como dopamina ou noradrenalina), que ocorre apesar da institui^ao de 
uma ressuscita^ao com liquidos adequada, realizada na forma de um bolus de 20 a 
40 cm 3 /kg. 

SINDROME DA DISFUNgAO DE MtJLTIPLOS 6RGA0S (SDMO): A SDMO re- 
presenta o extremo final do espectro que come^a com a SRIS. E definida pela dis- 
fun^ao de pelo menos dois sistemas organicos que impossibilita a manuten^ao da 
homeostasia na ausencia de interven^ao. 

ABORDAGEM CLINICA 

Fisiopotologia 

A sepse geralmente e causada por infec^ao bacteriana (ver o Quadro 6.1 as causas 
bacterianas comuns de infec^ao). Entretanto, essa doen^a tambem pode ser causa¬ 
da por infec^oes virais ou (cada vez mais) por infec^oes fungicas. Em geral, a sepse 
consiste em uma intera^ao complexa entre os efeitos toxicos produzidos diretamente 
pelo organismo infeccioso e a desorganiza^ao da resposta inflamatoria normal do 
hospedeiro a infec^ao. 

Normalmente, no contexto de uma infec^ao, ha ativa^ao local concomitante 
do sistema imune e dos mecanismos de modula^ao negativa para controlar a rea^ao. 
Os efeitos devastadores da smdrome septica sao produzidos pela combina^ao de tres 
fatores: generaliza^ao da resposta imune para sitios distantes do local da infec^ao, 
desorganiza^ao do equilibrio entre moduladores pro-inflamatorios e anti-inflama- 
torios celulares e dissemina^ao do organismo infeccioso. 

Em geral, a resposta imune a infeapao otimiza a capacidade das celulas imunes 
de sairem da circula^ao e entrarem no sitio de infec^ao. Os antigenos microbianos 
induzem as celulas locais a liberarem citocinas prd-inflamatorias. Essas moleculas 
atraem leucocitos, desaceleram o fluxo sanguineo por venulas e capilares e induzem 
vasodilata^ao e aumento da permeabilidade da parede vascular. Ao mesmo tempo, as 
citocinas induzem a libera^o e a produ^ao dos reagentes de fase aguda, que atacam 
os microbios e tambem sao pro-coagulantes. Quando os dois principais efeitos da 
cascata inflamatoria - vasodilata^ao e coagula^ao - disseminam-se alem do sitio de 
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Quadro 6.1 • CAUSAS BACTERIANAS COMUNS DE INFECQAO 

Suspeita de mfecgao 

Patogenos comuns 

Recomenda^oes para terapia 
antibiotica empirica 

Fonte desconhecida 
(adulto 

imunocompetente) 

Escherichia coli 
Staphylococcus aureus 
Streptococcus pneumoniae 
Enterococcus spp. 

Klebsiella spp. 

Pseudomonas aeruginosa 

Vancomicina mais penicilina anti pseudomonas 
(p. ex., piperacilina/tazobactam) 

Ou 

Cefalosporina anti pseudomonas (p. ex., 
ceftazadina, cefepime) 

Mais 

fluoroquinolona (p. ex., levofloxacina, 
ciprofloxacin a) 

Ou 

aminoglicosideo (p. ex., gentamicina, 
amicacina) 

Pneumonia 

Streptococcus pneumoniae 
Mycoplasma pneumoniae 
Haemophilus influenza 
Chlamydophila pneumoniae 
Legionella 

Cefalosporina anti pseudomonas 
(p. ex., ceftazadina, cefepime) 

Mais 

macrolfdeo (p. ex., azitromicina) 

Ou 

fluoroquinolona (p. ex., levofloxacina, 
moxifloxacina) 

Infecgao do trato 
urinario 

Escherichia coli 

Klebsiella spp. 

Enterococcus spp. 

fluoroquinolona (p. ex., levofloxacina) 

Ou 

Cefalosporina de 3 a geragao 
(p. ex., ceftriaxona) 

Meningite 

Streptococcus pneumoniae 
Neisseria meningitides 
Listeria monocytogenes 
(primariamente em adultos 
com idade > 50-60 anos 
ou pacientes 
i m u n oco m p rom etidos) 

Vancomicina 

Mais 

ceftriaxona (doses meningeas) 

Mais 

Ampicilina (se houver suspeita de infecgao 
por Listeria ) 

Infecgao abdominal 


Ampicilina 

Mais 

aminoglicosideo (p. ex., gentamicina, 
amicacina) 

Mais 

metro n id azol 


infec^ao, a slndrome septica manifesta-se como hipotensao sistemica, hipoperfusao, 
coagulopatia e consequente insuficiencia de orgaos. Diante da hipoperfusao e da falta 
de oxigenio, os orgaos sao for^ados a realizar o metabolismo anaerobio, que resulta 
na eleva^ao dos niveis sericos de acido lactico. O grau de eleva^ao esta fortemente 
correlacionado ao prognostico: niveis mais altos a apresenta^ao e um decllnio lento 
do lactato durante a ressuscita^ao estao associados a uma mortalidade significativa- 
mente maior. 
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Manifestagao clfnica 

O initio da sepse e caracterizado por sinais de resposta inflamatoria sistemica (i.e., 
febre, taquicardia, taquipneia, leucocitose) que progridem para hipotensao em um 
contexto de vasodilata^ao periferica (choque septico “quente” ou hiperdinamico; 
com rubor e calor generalizados, bem como aumento do debito cardiaco) ou de va- 
soconstri^ao periferica (choque septico “frio” ou hipodinamico, com membras frios 
e azulados ou esbranqui^ados). No caso dos pacientes que apresentam essas manifes- 
ta^oes aliadas a achados de exame fisico consistentes com infec^ao, e facil estabelecer 
o diagnostico, e o tratamento pode ser iniciado antecipadamente. 

E importante lembrar que, especialmente em bebes e idosos, a manifestagao 
inicial talvez nao apresente alguns dos aspectos mais notorios - ou seja, pode ha¬ 
ver hipotermia e nao hipertermia, leucopenia no lugar de leucocitose, e esses pa¬ 
cientes podem ser incapazes de produzir taquicardia (como os idosos que usam 
(3-bloqueadores ou bloqueadores de canal de calcio) ou podem exibir uma taqui¬ 
cardia atribulda a outras causas (p. ex., bebes ansiosos). Em um paciente de ida- 
de extremada, qualquer queixa sistemica inespeclfica - vomitos, fadiga, altera^oes 
comportamentais - deve ser motivo de preocupa<pao em rela^ao a possibilidade de 
sepse. Nesse caso, deve ser considerada a realiza^ao de pelo menos dois rastreamentos 
iniciais para detec^ao de infec^ao, como radiografia toracica e exame de urina. 

Esteja alerta para o fato de que o paciente a principio pode nao atender aos cri- 
terios determinantes da sepse e depois progredir para um quadra de sepse totalmente 
manifesta, ate mesmo no decorrer da interna^ao no servi^o de emergencia, apresen- 
tando apenas algumas altera^oes minimas iniciais ao exame. O estado mental altera- 
do muitas vezes e o primeiro sinal de disfun^ao organica, avaliavel sem a realiza^ao 
de exames laboratoriais, mas pode facilmente nao ser detectado em pacientes idosos, 
muito jovens ou com outras potenciais causas de altera^ao do nlvel de consciencia 
(p. ex., intoxica 9 ao). O debito urinario diminuldo (menor ou igual a 0,5 mL/kg/h) e 
outro sinal que pode ser evidente antes da disponibiliza^ao dos valores laboratoriais 
e e motivo de preocupa^ao clinica. 


A valiagao/tra tam en to 

Considera^oes terapeuticas iniciais. A paciente deve ser colocada imediatamente em 
um monitor cardiaco e de pulso-oxigena^ao. A pressao arterial deve ser obtida ma- 
nualmente. A suplementa^ao de oxigenio por canula nasal ou mascara facial deve ser 
titulada, de modo a manter uma satura^ao de oxigenio superior a 93%. Devem ser 
rapidamente inseridos dois acessos intravenosos (IV) perifericos de grande calibre e, 
na ausencia de uma condi^ao de sobrecarga de Hquidos (p. ex., insuficiencia cardiaca 
congestiva, insuficiencia renal), deve ser administrado um bolus de 20 a 40 mL de cris- 
taloide llquido/kg (2 a 4 L em adultos) (Quadra 6.2). Tendo disponibilidade, um teste 
rapido de quantifica^ao de acido lactico deve ser realizado sem demora. Na situa^ao 
ideal, esse teste deve ser feito antes da administra^ao do bolus y mas sem jamais atrasar a 
ressuscita^ao. Se a paciente nitidamente realizar muito esfor^o para respirar ou for in- 
capaz de proteger as vias aereas, entao sera necessario intuba-la, sempre tomando cui- 
dado ao selecionar os agentes de indu^ao, que, por sua vez, podem causar hipotensao. 
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Quadro 6.2 • MAN DO INICIAL DO PACIENTE COM SUSPEITA DE SEPSE 


Dois acessos IV de grande calibre 
Acido lactico 

Bolus inicial de 20-40 mL de liquido/kg (ou 2-4 L em adultos) 

Hemograma completo 

Paine! metabolico completo 

Hemoculturas obtidas de dois srtios 

Exame de urina com cuitura 

Teste de gravidez (mulheres em idade fertil) 

Radiografia toracica 

Terapia antibiotica empirica (meta: < 1 hora, a partirda manifestagao inicial) 


Uma amostra de sangue deve ser coletada para obten^ao do hemograma com¬ 
pleto (com diferencial), painel metabolico completo, hemoculturas (dois sltios) e 
quantifica^ao de acido lactico (se ainda nao tiver sido realizada). Um exame de urina 
com cuitura e uma radiografia toracica devem ser solicitados imediatamente, como 
parte de uma busca agressiva pela fonte de infec^ao (nos EUA, a maioria dos casos 
de sepse e causada por pneumonia ou infec^oes no trato urinario). Um eletrocar- 
diograma (EGG) tambem deve ser solicitado no inlcio do manejo, para avalia^ao de 
isquemia cardlaca secundaria a hipoperfusao. 

Um curso IV de antibioticos de amplo espectro deve ser iniciado rapidamente - 
de modo ideal, apos a realiza^ao das culturas, contanto que a infusao de antibioticos 
nao seja atrasada diante da impossibilidade de obter culturas no momento adequado 
(em ate 1 hora apos a manifesta^ao), em particular em casos como o dessa paciente, 
que esta extremamente doente e com instabilidade hemodinamica. A terapia inicial 
deve ser empirica, com uma cobertura satisfatoria de todos os posslveis sltios e orga- 
nismos, pois existem evidencias significativas indicando que uma sele^ao inadequada 
de antibioticos duplica a mortalidade (ver no Quadro 6.1 os antibioticos sugeridos). 

Prioridades subsequentes. Imediatamente apos o termino do primeiro bolus de 
liquid©, a paciente deve ser reavaliada. Se ela continuar hipotensa, seus nlveis de lactato 
estiverem acima de 4 mmol/dL ou se apresentar outros sinais de hipoperfusao continu- 
ada, entao a EGDT deve ser iniciada. EGDT consiste em um metodo de contlnua ava- 
lia^ao e reavalia 9 ao de m a read ores cllnicos e laboratoriais, com interven^oes destinadas 
a normaliza^ao desses marcadores. A meta abrangente da EGDT e eliminar a incom- 
patibilidade entre a demanda e o fornecimento de oxigenio (principal caracterfstica da 
sepse), aumentando o suprimento e, se posslvel, diminuindo a demanda. 

Terapia dirigida por meta inicial 

Meta 1: pressao venosa central (PVC) em 8 a 12 mmHg.* A PVC deve ser mantida 
em 8 a 12 mmHg (ou > 12 mmHg, em caso de ventila^ao mecanica), e os bolus de 
Hquido (que podem fornecer, no total, 6 a 10 L de cristaloide ao longo das primeiras 
horas) devem ser continuados para manter uma PVC adequada. Na pratica, 500 cm 3 
de soro fisiologico normal podem ser fornecidos como bolus a cada 15 a 30 minutos, 
ate que a meta de PVC seja alcanna da. 
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Meta 2: pressao arterial media (PAM) > 65 mmHg. Se a PAM da paciente permane- 
cer abaixo de 65 mmHg mesmo apos a institui^ao de uma ressuscita^ao com llquidos 
adequada, um curso de vasopressores deve ser iniciado. Nesse caso, a noradrenalina 
ou a dopamina geralmente sao recomendadas como agentes iniciais. Ambas devem 
ser tituladas para a obten^ao de uma PAM igual ou superior a 65 mmHg. Se a pres¬ 
sao arterial for irresponsiva ao primeiro vasopressor, um segundo agente pode ser 
adicionado. A vasopressina em doses baixas pode ser usada como agente de segunda 
ou terceira linha. 

Meta 3: satura^ao do oxigenio venoso central (Scvo 2 ) > 70%. Durante a coloca^ao 
da linha central, uma amostra de sangue deve ser obtida e encaminhada para deter¬ 
minate da satura^ao de oxigenio. Se Scvo 2 < 70% (que significa que os tecidos estao 
extraindo o maximo de oxigenio possivel do sangue e, portanto, a demanda tecidual 
nao esta sendo atendida), entao a distribute de oxigenio deve ser otimizada do 
seguinte mo do: 

• Realizar transfusao de concentrado de hemacias para obter um hematocrito (HCT) 
> 30%. 

• Se a Scvo 2 ainda estiver abaixo de 70% mesmo apos a obten^ao de PVC de 8 a 12 
mmHg, PAM > 65 mmHg e HCT > 30%, entao deve-se iniciar uma infusao de 
dobutamina para aumentar o DC. 

• Se todas as medidas anteriores forem tomadas e a Scvo 2 permanecer abaixo de 
70%, entao a paciente pode ser intubada, para maximizar a oxigena^ao, e tambem 
sedada, em uma tentativa de diminuir a demanda de oxigenio. 

Meta adicional: depura^ao de lactato > 10%. Uma quantifica^ao inicial de lactato 
deve ser realizada em todos os casos de paciente com suspeita de sepse. Apos um perl- 
odo mlnimo de 2 horas de ressuscita^ao, a quantifica^ao de lactato deve ser repetida, 
a fim de garantir que pelo menos 10% de todo o lactato tenha sido depurado. Caso 
a depura<pao de lactato tenha sido inferior a 10%, entao a distribui^ao de oxigenio 
deve ser otimizada de forma semelhante a descrita na se<pao sobre Scvo 2 , do seguinte 
modo: 

• Realizar uma transfusao de concentrado de hemacias, se o HCT for inferior a 30%. 

• Se nao houver uma depura^ao de lactato de pelo menos 10% apos a transfusao, 
uma infusao de dobutamina deve ser iniciada e titulada para que uma depura^ao 
de 10% seja alcan^ada. 

Se mesmo assim uma depura^ao de 10% nao for alcan^ada, os nlveis de lactato 
devem ser checados a intervalos de 1 a 2 horas, repetindo-se o calculo da depura^ao a 
cada checagem. Dados recentes mostraram que nos hospitais em que a Scvo 2 nao pode 
ser facilmente monitorada, o lactato pode substituir seu monitoramento. 

Um paciente com sepse grave ou choque septico deve ser admitido na unidade 
de terapia intensiva (UTI). Ao longo de sua estada no servi^o de emergencia, ele deve 
passar por avalia^oes frequentes, com medidas de pressao arterial, PVC, satura^ao de 
oxigenio, satura^ao venosa central, debito urinario e lactato, para direcionar a terapia. 
Se a sepse grave progredir para SDMO, a terapia deve incluir suporte ou substitui^ao 
dos orgaos/sistemas afetados, conforme indicado adiante, na se^ao sobre complicates. 


76 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


Outras ternpias/intervengoes 

Ultrassonografia: trata-se de um metodo nao invasive que pode ser usado para 
monitorar a PVC sem necessidade de instala^ao de cateter venoso central, evitando, 
assim, os atrasos e as complicates associadas ao cateterismo. Estudos investigaram 
o uso da ultrassonografia de compressao do antebra$o ou a medida da veia jugular 
interna para fins de aproxima^ao da PVC. Quando realizada por um ultrassonogra- 
fista bem treinado, essa tecnica pode ser usada como um metodo nao invasivo para 
estimar a pressao venosa central. 

Esteroides: embora os esteroides sejam historicamente usados no tratamento da 
sepse, seu papel esta se tornando cada vez mais limitado. Dados publicados recente- 
mente sugerem que ate mesmo as “doses fisiologicas” de esteroides nao melhoram a 
mortalidade geral associada a sepse grave. O uso dos esteroides na sepse sem choque 
nao e recomendado, a menos que haja uma historia recente de uso prolongado de 
esteroides ou uma historia sugestiva de supressao da suprarrenal. No caso do choque 
septico irresponsivo a ressuscita^ao com llquidos e vasopressores, o uso de esteroides 
pode ser considerado. 

Protelna C ativada: a protelna C e uma enzima produzida no flgado que inibe a trom- 
bose e promove fibrinolise. A capacidade natural do paciente de ativar a protelna C pa- 
rece estar comprometida na sepse. Considerando a contribui^ao da coagulopatia e da 
circula^ao microvascular comprometida para a mortalidade associada a sepse, foi pro- 
posto que teoricamente a protelna C ativada exogena poderia ser util. Existem algumas 
evidencias de que essa protelna consegue diminuir a mortalidade de pacientes com 
sepse grave e alto risco de morte, embora nao promova beneficios para os pacientes 
com baixo risco de morte. Dessa forma, a enzima somente deve ser administrada em 
pacientes com disfun^ao organica sepse-induzida que apresentam alto risco de morte 
e nao deve ser fomecida quando houver contraindicates a anticoagula^ao (p. ex., san- 
gramento ativo, risco de sangramento, historia de sangramento intracraniano, etc.). O 
uso da protelna C ativada jamais e recomendado para crian^as. 

Controle da glicose: esta e uma questao controversa. Por algum tempo, acreditou-se 
que era benefico manter a glicemia rigorosamente controlada na faixa de 80 a 120 
mg/dL. Entretanto, estudos mais recentes demonstraram que um controle de glicose 
tao rigoroso acaba provocando hipoglicemia significativamente mais grave. Por esse 
motivo, recomendamos que, na sepse, sejam estabelecidas metas de glicose para o 
paciente na faixa de 140 a 180 mg/dL. 

Imunoglobulina intravenosa (IVIg): para os pacientes pediatricos, foi cientifica- 
mente comprovado que a administrate de IVIg em neonatos e crian^as maiores 
resulta na melhora da mortalidade e na diminuito das complicates, ainda que 
uma metanalise recente tenha sido inconclusiva quanto aos beneficios proporcio- 
nados pelas IVIgs na sepse. O provavel mecanismo de a^o das IVIgs e o aumento 
da depurato dos organismos patogenicos e a inibito por feedback das citocinas 
inflamatorias. 

Oxigenato por membrana extracorporal (OMEC): a OMEC e uma forma de des- 
vio cora^ao-pulmao mecanico que tern sido usada no tratamento do choque septico 
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em crian^as, com resultados indefinidos. Havendo disponibilidade, e posslvel tentar 
usa-la no tratamento de pacientes com insuficiencia cardiorrespiratoria refrataria 
aos meios de suporte tradicionais. 

Inibidores de HMG-CoA redutase (“estatinas”): os inibidores de HMG-CoA re- 
dutase, ou estatinas, sao agentes redutores de lipldeos que possuem um significativo 
componente anti-inflamatorio. Estudos de experimenta^ao animal demonstraram 
que as estatinas aumentam a sobrevida na sepse. Alem disso, estudos observacionais 
forneceram evidencias de que as estatinas diminuem a probabilidade de morte por 
sepse em seres humanos. As estatinas sao relativamente seguras e economicas. Se es¬ 
tudos futuros comprovarem seus efeitos beneficos, e posslvel que elas se tornem um 
componente-padrao do tratamento da sepse. 

Complicagdes 

Lesao pulmonar aguda (LPA) e sindrome do desconforto respiratorio agudo 
(SDRA): O quadro inflamatorio da sepse e especialmente lesivo aos pulmoes. O 
acumulo de llquido inflamatorio nos alveolos impede as trocas gasosas e favorece o 
colapso pulmonar, diminui a complacencia e, por fim, resulta em desconforto res¬ 
piratorio e hipoxemia. A LPA/SDRA e uma complica^ao comum da sepse grave que 
ffequentemente e vislvel na radiografia toracica, na forma de opacidades pulmonares 
bilaterais consistentes com edema pulmonar. Um paciente septico que inicialmente 
dispensa a ventila^ao mecanica mais tarde podera necessitar dela, caso desenvolva 
LPA/SDRA apos a ressuscita^ao com llquidos. Nesses casos, devem ser usados volu¬ 
mes correntes baixos (i.e., um volume corrente inicialmente estabelecido em 8 mL/kg e, 
em seguida, titulado para baixo a 6 mL/kg nas primeiras horas de terapia), e medi^oes 
para limitar as pressoes inspiratorias de pico e, assim, restringir o barotrauma ao 
pulmao - um risco significativo. 

Coagula^ao intravascular disseminada (CID): na CID causada por sepse, a cascata 
de coagula^ao e difusamente ativada como parte da resposta inflamatoria. Ao mes- 
mo tempo, o sistema fibrinolltico (que normalmente atua controlando a cascata da 
coagula^ao) e ativado. Esses fatores iniciam uma espiral de feedback em que ambos 
os sistemas sao ativados de maneira constante e difusa - novos coagulos estao sem- 
pre sendo formados e, em seguida, quebrados. Uma ampla propor^ao dos fatores de 
coagula^ao e das plaquetas do corpo sao consumidos na forma^ao desses coagulos, 
de modo que os pacientes apresentam risco de desenvolvimento de complicates de- 
correntes de trombose e de hemorragia. Nesse contexto, as plaquetas podem ser for- 
necidas diante de contagens plaquetarias inferiores a 5.000 celulas/mm 3 na ausencia 
de sinais de sangramento, ou diante de contagens inferiores a 30.000 celulas/mm 3 na 
presen^a de sangramento ativo. Plasma fresco congelado deve ser fornecido se houver 
sangramento ativo. Na sepse, o desenvolvimento de qualquer tipo de coagulopatia 
esta correlacionado com um resultado desfavoravel. 

Insuficiencia cardiaca: a depressao miocardica e uma complica^ao inicial do choque 
sepdco cujo mecanismo parece ser a a^ao direta de moleculas inflamatorias, e nao a 
diminui^ao da perfusao das arterias coronarias. O suporte da fun^ao cardiaca envol- 
ve aten^o intensiva quanto a pre-carga (hidrata^ao com monitoramento intensivo 


78 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


da PVC), a pos-carga (vasopressores) e a contratilidade (com suporte de dobutami- 
na). A sepse impoe uma carga de trabalho sem precedentes ao cora^ao, e isso pode 
precipitar uma slndrome coronariana aguda (SCA) ou um infarto agudo do miocar- 
dio (LAM), especialmente em idosos. Por isso, os agentes inotropicos e os vasopresso¬ 
res (a maioria dos quais pode provocar taquicardia), quando necessarios, devem ser 
usados com cautela. Esses agentes jamais devem ser usados sem justificativa. 

Insuficiencia hepatica: a insuficiencia hepatica geralmente se manifesta como icte- 
rlcia colestatica, com aumentos da concentra^ao de bilirrubina, aminotransferases e 
fosfatase alcalina. A fun^ao de slntese em geral e poupada, a menos que os pacientes 
apresentem instabilidade hemodinamica por periodos prolongados. 

Insuficiencia renal: a hipoperfusao parece ser o principal mecanismo de insuficien¬ 
cia renal no contexto da sepse, que se manifesta como oliguria, azotemia e presen- 
9 a de celulas inflamatorias ao exame de urina. O tratamento consiste primeiro no 
suporte de perfusao adequado, com hidrata^ao e administra^ao de vasopressores. 
Entretanto, se a insuficiencia renal for grave ou nao for posslvel perfundir adequada- 
mente os rins, entao a terapia de substitui^ao renal (p. ex., hemodialise ou hemofil- 
tra^ao venovenosa continua) e indicada. 

Smdrome da disfun^ao de multiplos orgaos (SDMO): a disfun^ao de dois ou mais 
sistemas organicos e tal que requer interven^ao para manuten^ao da homeostase. 

• Primaria - a insuficiencia dos orgaos e causada diretamente por infec^ao ou lesao 
aos orgaos afetados (p. ex., insuficiencia cardlaca/pulmonar no contexto de pneu¬ 
monia grave). 

• Secundaria - a insuficiencia dos orgaos e causada por uma resposta inflamatoria 
generalizada a uma agressao (p. ex., LPA ou SDRA no contexto de urossepse). 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

6.1 Uma mulher de 32 anos apresenta hipotensao persistente decorrente de uma 
suspeita de smdrome do choque toxico, apesar de ter recebido 6 L de soro fisio- 
logico normal por via TV. Qual e a proxima a^ao mais adequada? 

A. Usar coloide (albumina) no proximo bolus. 

B. Iniciar a infusao de noradrenalina. 

C. Administrar terapia de corticosteroides. 

D. Realizar transfusao de plasma fresco congelado. 

E. Administrar proteina C ativada. 

6.2 Um homem de 45 anos, com colecistite aguda, esta com febre de 38,3°C, hipo¬ 
tensao e altera^oes sensoriais. Seu HCT esta em 24%. Antibioticos de amplo 
espectro e soro fisiologico intravenoso foram administrados e, embora a PVC 
dele esteja em 10 mmHg* e a PAM seja de 80 mmHg, a Scvo 2 continua abaixo 
de 70%. Qual das seguintes alternativas provavelmente sera a mais benefica? 

A. Inlcio de um curso de corticosteroides. 

B. Controle rigido da glicose. 

C. Administra^ao de 500 mg de paracetamol PR. 


*N. de R.T. 13,5 cmH 2 0. 
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D. Hemotransfusao. 

E. Litotripsia. 

6.3 Uma mulher de 32 anos foi admitida no hospital com pielonefrite aguda e 
tratada com ciprofloxacina oral. Apos 4 dias de terapia, ela voltou ao servi^o de 
emergencia apresentando febre persistente de 38,9°C e dor no flanco. A cultura 
de urina revelou a presen^a de mais de 100.000 unidades formadoras de colonia 
de E. coli por ml, com suscetibilidade a ciprofloxacina. Ao chegar para examinar 
a paciente, voce constata que ela esta com taquipneia, taquicardia e uma aparente 
letargia. Qual sera a proxima etapa da avalia^ao? 

A. Solicitar um pielo grama intravenoso. 

B. Obter acesso IV e administrar um bolus de liquido. 

C. Iniciar um manejo da febre fictkia. 

D. Consultar um cirurgiao acerca da possibilidade de apendicite. 

E. Acrescentar uma terapia fungica. 

6.4 Uma mulher de 66 anos foi diagnosticada com pneumonia pneumococica aguda 
e esta sendo tratada com antibiotics. Ela tambem esta recebendo noradrenalina 
e dobutamina para manter a PA e o debito urinario. Qual dos seguintes sinais 
prognostics e considerado ruim? 

A. Debito urinario de 1 mL/kg/h. 

B. Pressao arterial media de 80 mmHg. 

C. Nlveis de acido lactic de 6 mmol/dL. 

D. Nlveis sericos de bicarbonato de 22 mEq/L. 

E. HCT = 35% 

RESPOSTAS 

6.1 B. Um agente vasopressor como a noradrenalina (ou dopamina) e o tratamento 
de escolha para a hipotensao irresponsiva a infusao IV de soro fisiologico. O uso 
de coloides durante a ressuscita^ao comprovadamente nao melhora o resultado 
quando comparado ao uso de cristaloides. A administrate de plasma fresco 
congelado nao e indicada. Falta informa^ao que permita avaliar se o uso de 
protelna C ativada e indicado. 

6.2 D. Esse paciente alcan^ou duas das tres metas da EGDT, mas falhou em cumprir 
a terceira meta, que consiste em uma Scvo 2 superior a 70%. No contexto de um 
HCT inferior a 30%, a transfusao de hemacias do sangue periferico e indicada. Foi 
demonstrado que o controle rigoroso da glicose e a administrate de esteroides 
nao promovem uma melhora consistente da mortalidade em todos os pacientes 
com sepse grave. 

6.3 B. O quadro dessa paciente esta evoluindo para sepse grave e, possivelmente, 
choque septico. Embora um pielograma IV possa ser necessario para eventual- 
mente excluir a hipotese de obstrutao mecanica (p. ex., calculo infeccionado) 
como causa da infectao do trato urinario (ITU) refrataria, a necessidade urgente 
e a institute imediata da ressuscitatao com llquidos. 

6.4 C. Os elevados nlveis sericos de lactato evidenciam que o suprimento de oxigenio 
nao esta atendendo a demanda sistemica. Nlveis de lactato iguais ou superiores a 4 
constituem um sinal prognostic desfavoravel. Os outros parametros estao normais. 
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I As causas mais comuns de sepse grave sao a urossepse e a pneumonia. 

► Idosos, jovens e pacientes imunocomprometidos podem apresentar sinais sutis, como I eta r- 
gia, diminuigao do apetite ou hipotermia. 

A EGDT para sepse inclui o monitoramento intensivo de multiplos marcadores de perfusao 
organica, com medidas agressivas para restaurar quaiquer tipo de desequilibrio entre supri- 
mento e demanda de oxigenio. 

S Inicialmente, para manter a perfusao, pode ser necessario (e as vezes suficiente) adminis- 
trar grandes volumes de Ifquido na forma de multiplos bolus. 

► Uma busca antecipada e detalhada pela fonte deve ser conduzida, com a adogao de me¬ 
didas imediatas para controla-la. Independentemente da existencia de uma fonte operavel, 
urn curso de antibioticos de amplo espectro deve ser iniciado prontamente. Caso uma fonte 
operavel seja encontrada, esta devera ser tratada cirurgicamente tao logo o paciente seja 
capaz de tolerar o procedimento. 

► A administragao de urn agente vasopressor, como a noradrenalina ou a dopamina, e a proxima 
etapa do tratamento da hipotensao que persiste apos a administragao de liquidos por via IV. 
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Um homem de 23 anos foi transportado de Lima cena de colisao com capota- 
mento de carro ate o servigo de emergencia. Ele foi encontrado somente apos 
cerca de 1 hora da ocorrencia do acidente. Na cena, o paciente estava cons- 
ciente e queixava-se de dores no dorso e nas pernas. No servigo de emergencia, 
conti nua consciente, fa la com clareza e coerencia e apresenta sons respiratorios 
normais bilateralmente nos campos pulmonares. Ele apresenta pulsos femora is 
bilateralmente palpaveis. Sua temperatura retal e de 35,6°C, a frequencia da 
pulsagao e de 106 bpm, a pressao arterial esta em 110/88 mmHg, a frequencia 
respiratoria esta em 24 mpm e sua pontuagao na escala de coma de Glasgow 
e igual a 15. Existem multiplas abrasoes na regiao do pescogo, nos ombros, 
no abdome e nas pernas. A parede toracica nao esta dolorida, e seu abdome 
esta levemente dolorido. A pelve esta estavel, mas apresenta inchago extensivo 
e sensibilidade na coxa direita. Ha uma laceragao profunda no couro cabelu- 
do, sobre a area temporal direita, que continua apresentando exsudagao. Um 
exame utrassonografico focado no trauma (FAST, do ingles focused assessment 
with sonography for trauma) demonstrou a presenga de liquido livre no recesso 
hepatorrenal, tambem conhecido como saco de Morrison, e ausencia de outras 
anormalidades. 0 hemograma completo inicial do paciente revelou uma conta- 
gem de leucocitos de 14.800 celulas/mm 3 , concentragao de hemoglobina de 
11,2 g/dL e hematocrito (HOT) de 34,4%. 

► Qual e a proxima etapa da avaliagao deste paciente? 

► Se este paciente se tornar hipotenso, qual sera a causa mais provavel? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 7 

Choque hemorragico 

Resumo : um homem saudavel de 23 anos foi trazido ao servi^o de emergencia apos 

sofrer um acidente de carro. Ele apresenta taquicardia leve, lacera^ao do couro cabelu- 

do, fratura femoral e um abdome dolorido, com resultado positivo ao exame de FAST. 

• Proxima etapa: a abordagem de medicina emergencial adotada para todos os pa- 
dentes gravemente enfermos come^a com a avalia^ao e estabiliza^ao da via aerea, 
da respira^ao e da circula^ao (ABC). Essa abordagem tambem e defendida pelas 
diretrizes ATLS (Advanced Trauma Life Support). Apos a estabiliza^ao do ABCDE*, 
deve ser feito um exame secundario completo que consiste na realiza^ao de um 
exame flsico detalhado. No caso desse paciente, os itens da mnemonica ABDCE 
estao estaveis, e o exame secundario revela dor abdominal e uma provavel ff atura 
femoral de lado direito, com pulso intacto. Logo em seguida a obten^ao do exame 
secundario, o exame de ultrassonografia demonstrou a presen^a de liquido livre 
no recesso hepatorrenal. A presen<;a de liquido nesse espa^o indica a ocorrencia 
de uma hemorragia intra-abdominal, provavelmente secundaria a uma lesao em 
um orgao solido, Como esse paciente esta hemodinamicamente estavel, devem ser 
realizadas varreduras de tomografia computadorizada (TC) do abdome e da pelve 
para identificar e graduar a gravidade das lesoes. Alem de estimar a quantidade de 
liquido livre intraperitoneal, a TC pode ajudar a identificar a fonte de sangramento 
e a existencia de outras lesoes que possam nao ter sido detectadas ao exame cllnico. 
As limita^oes da TC no traumatismo contuso - sobretudo a menor sensibilidade 
para detec^ao de lesoes em orgaos ocos e de hematomas localizados junto a parede 
intestinal - devem ser consideradas na revisao dos resultados desse exame nesse 
contexto. 

• Causa mais provavel de hipotensao: choque hemorragico. Nesse paciente, as 
provaveis fontes de perda de sangue sao a coxa, o abdome e a lacera^ao no couro 
cabeludo. Outras posslveis causas ou fatores contribuintes para a hipotensao sao o 
choque cardiogenico secundario a uma contusao miocardica ou o choque espinal 
secundario a uma lesao na medula espinal. Esta ultima hipotese pode ser facilmente 
exclulda pela realiza^ao de um exame neurologico durante o exame secundario, ou 
ate mesmo como parte da avalia^ao da incapacita^ao durante o exame primario. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender os aspectos basicos da avalia^ao inicial de um paciente com trauma¬ 
tismo (Fig. 7.1). 


*N. de R.T. No atendimento sistematizado ao paciente vitima de trauma, a mnemonica e ABCDE (por 
praticidade, diz-se ABC no dia a dia): via aerea ou airway (A), boa respira^ao ou breathing (B), circula<;ao 
ou circulation (C), deficit neurologico ou disability (D), exposi^ao ou exposition (E). 
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Figura 7.1 Algoritmo para avaliagao/tratamento de paciente com traumatismo. 

FAST, focused assessment with sonography for trauma ; IV, intravenosa; TC, tomografia 
computadorizada. 


2. Aprender as defini^oes e a fisiopatologia do choque e do choque hemorragico. 

3. Aprender as vantagens e desvantagens do deficit de base, lactato serico, hemoglo- 
bina/HCT e aplica^ao de cateter arterial pulmonar para identifica^ao do choque 
e ressuscita^ao do paciente. 

4. Aprender a abordagem inicial de manejo e tratamento de pacientes com choque 
hemorragico. 

Avaliagao inicial do paciente com traumatismo 

As prioridades da avaliagao de qualquer paciente vitima de traumatismo sao os 
itens ABCDE. A via aerea e avaliada pedindo-se ao paciente para dizer o proprio 
nome e, em seguida, observando a presen^a ou ausencia de desvio traqueal. Se o 
paciente for incapaz de proteger a via aerea em decorrencia de contusao, perda da 
consciencia ou amea^a extrinseca (i.e., hematoma cervical em expansao), torna-se 
necessaria a utiliza^ao de um tubo endotraqueal. Em seguida, a respira^ao e avaliada 
por ausculta toracica, para detec^ao da presen^a de sons respiratorios bilateralmente 
iguais, bem como pela observa^ao da simetria da expansao da parede toracica. O 
paciente instavel com sinais clmicos de pneumotorax ou pneumotorax hipertensivo 
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deve ser tratado imediatamente com descompressao por agulha, seguida da coloca- 
gao de um tubo toracico. Por fim, a circula^ao e avaliada por meio dos sinais vitais e 
da palpagao bilateral dos pulsos femoral, radial ou podal. Qualquer achado sugestivo 
de instabilidade cardiovascular requer ressuscita^ao imediata com cristaloide ou co- 
loide* mediante dois acessos intravenosos (IV) perifericos de grande calibre. 

O proximo passo consiste em avaliar a capacidade do paciente de obedecer a 
comandos e realizar uma avalia^ao geral de seu nivel funcional. Para tanto, atribui-se 
uma pontua^ao na escala de coma de Glasgow, que varia de 3 a 15 (Quadro LI, Se^ao 
I). Em seguida, uma historia fbcada deve ser rapidamente obtida. A AMPLA e util 
para guiar a obten^ao dessa historia (Quadro 7.1). 


Quadro 7.1 • "AMPLA” PARA OBTENQAO DA HIST6RIA DE 

PACIENTES COM TRAUMATISMO 

A 

0 paciente tern alergias? 

M 

0 paciente toma alguma medicagao? 

P 

0 paciente tern historia medica passada significativa? 

L 

Quando o paciente fez a ultima refeigao? 

A 

0 paciente lembra do ambiente e dos eventos causadores ou relacionados ao acidente? 


Com base na capacidade do hospital e dos servi^os de atendimento de trau- 
matismos ou emergences, e possivel incorporar a ultrassonografia a beira do leito a 
avaliagao inicial do paciente vltima de traumatismo. A parte do exame FAST (ava¬ 
liagao do llquido livre presente no recesso hepatorrenal, nos espagos esplenorrenal e 
supraesplenico, na pelve e no espago pericardico ), a ultrassonografia pode ser usada 
para a identificagao rapida de pneumotorax, hemotorax, atividade cardiaca e colo- 
cagao de linha central, quando necessario, O uso da ultrassonografia em pacientes 
vltimas de politraumatismo e operador-dependente. 

O exame secundario, no qual o paciente e examinado da cabega aos pes, e ini- 
ciado em seguida. Havendo lesoes graves evidentes, convem iniciar o exame dos sltios 
afetados. Contudo, e preciso ter cautela e agir com diligencia para concluir um exame 
fitsico completo, a fim de detectar todas as lesoes, inclusive aquelas menos evidentes e 
igualmente importantes ou prejudiciais a vida. Tambem deve ser obtida uma historia 
adicional junto aos socorristas. 

Em rela^ao ao paciente deste caso clfnico, toda a historia e bastante significati- 
va. Alem de ter sido lan^ado para fora de um velculo envolvido em uma colisao em 
alta velocidade e, portanto, apresentar risco de lesoes multissistemicas secundarias a 
transferencia de uma energia cinetica de alta intensidade, o paciente foi encontrado 
apos 1 hora da ocorrencia do acidente. Ha, portanto, um alto risco de hipotermia e 
diminui^ao da capacidade de resposta ao choque hemorragico. 


^N. de R.T. A recomenda^ao do Committee on Trauma do American College of Surgeons, na oitava edi9ao 
do ATLS, e a reposi^ao com cristaloides. 
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ABORDAGEM AO 

Choque hemorragico 

DEFINICOES 

CHOQUE: perfusao celular insuficiente/incapacidade de distribuir oxigenio sufi- 
ciente aos tecidos. 

CHOQUE HEMORRAGICO: oxigena^ao tecidual inadequada, resultante de um 
deficit de volume sanguineo. Nessa situa^ao, a perda de sangue diminui o retorno 
venoso, as pressoes de enchimento cardlaco e o debito cardiaco. A perfusao dos or- 
gaos-alvo subsequentemente diminui a medida que o fluxo sanguineo e preservado 
de maneira preferencial para o cerebro e o cora^ao. 

ABORDAGEM CLINICA 

No choque, a falta de oxigenio disponlvel para as celulas resulta na incapacidade mi- 
tocondrial de gerar trifosfato de adenosina (ATP) adequadamente. Em vez disso, ha 
predominance do metabolismo anaerobio, com consequente acumulo de piruvato, 
que e convertido em lactato. 

O choque e dividido em tres estagios: compensado, progressivo e irreversivel. 

O choque inicialmente e compensado pelos mecanismos de controle que trazem o de¬ 
bito cardiaco e a pressao arterial de volta aos niveis normals. Em questao de segundos, 
os barorreceptores e quimiorreceptores deflagram uma poderosa estimula^ao simpa- 
tica que promove vasoconstri^ao de arteriolas, alem de aumentar a frequence e a con- 
tratHidade cardiacas. Apos alguns minutos ou horas, a angiotensina contrai as arterias 
perifericas, enquanto a vasopressina contrai as veias para manter as pressoes arteriais 
e melhorar o retorno sanguineo ao cora^ao. A angiotensina e a vasopressina tambem 
aumentam a reten^o de agua e, assim, melhoram as pressoes de enchimento cardiaco. 
Em nivel local, o controle vascular dilata os vasos situados ao redor dos tecidos hipoxi- 
cos, para aumentar o fluxo sanguineo para as areas lesadas. As manifesta^oes normais 
de choque nao se aplicam a gestantes, atletas e individuos com altera^ao do sistema 
nervoso autonomo (pacientes idosos e aqueles que tomam (3-bloqueadores). 

Conforme o choque adentra no estagio progressivo , a pressao arterial dimi¬ 
nui, o que leva a depressao cardiaca decor rente da diminu^ao do fluxo de sangue 
coronariano e, por sua vez, diminui ainda mais a pressao arterial. O resultado e o 
aparecimento de uma al$a de feedback que se transforma em um circulo vicioso e 
conduz a deteriora^ao descontrolada. O fluxo sanguineo inadequado para o siste¬ 
ma nervoso eventualmente resulta na completa inativa^ao da estimula^ao simpatica. 
Na microvasculatura, o fluxo sanguineo reduzido provoca depositos de sangue que 
amplificam a distribui^ao inadequada de oxigenio aos tecidos, resultando aumento 
da permeabilidade microvascular. Amp las concentrates de liquido e proteina des- 
locam-se do espa$o intravascular para o compartimento extravascular, exacerbando 
o volume intravascular ja diminuido. A sindrome da resposta inflam atoria siste- 
mica (SRIS) causada por lesao grave e choque pode evoluir para insuficiencia de 
multiplos orgaos. O paciente desenvolve edema pulmonar, sindrome do desconforto 
respiratorio agudo (SDRA), contratilidade cardiaca precaria, perda do controle de 
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eletrolitos e llquidos e incapacidade de metabolizar toxinas e produtos residuals. As 
celulas perdem a capacidade de manter o equillbrio eletrolltico, metabolizar a glico- 
se, manter a atividade mitocondrial e prevenir a libera^ao lisossomica de hidrolases. 
Durante esse estagio progressive da isquemia tecidual, a ressuscita^ao pode causar 
lesao de reperfusao por a^ao da explosao de radicals livres do oxigenio. 

Por fim, o paciente entra no estagio irreversivel do choque, e todos os esfor^os 
terapeuticos se tornam inuteis. Apesar das eleva^oes transitorias das pressoes arte- 
riais e do debito cardlaco, o corpo nao consegue se recup erar e a morte se torna 
inevitavel. 

Fisiopatologia e estagios do choque hemorragico 

O choque hemorragico e a segunda causa mais comum de morte de pacientes de 
traumatismo (a primeira e o traumatismo craniencefalico). Um alto nlvel de suspeita 
de hemorragia e choque hemorragico deve prevalecer na avalia^ao de pacientes com 
traumatismo, especialmente porque os sinais vitais podem permanecer normals ate 
a ocorrencia de uma hemorragia significativamente amp la. O choque hemorragico e 
classificado de acordo com as diretrizes ATLS em quatro categorias, a fim de enfatizar 
a progressao da instabilidade dos sinais vitais em resposta a perda de sangue (Quadro 
7.2). Os sinais cllnicos adicionais indicadores de choque hemorragico incluem pele 
palida/fria, retardo do enchimento capilar, pulsos distais fracos e ansiedade. 

Conforme demonstra a classifica^ao ATLS dos estagios do choque hemorragi¬ 
co, o clinico nao deve basear-se apenas nos sinais vitais para determinar a extensao da 
hemorragia. O paciente desse caso clinico apresenta uma evidente perda de sangue 
atraves da fratura femoral, enquanto o exame de FAST sugere a ocorrencia de lesao 
em orgao solido intra-abdominal associada a hemorragia adicional. Alem disso, 
a lacera^ao do couro cabeludo deve ser avaliada como potencial fonte de exsangui- 
na$ao grave. Apesar dessas multiplas fontes de hemorragia, esse paciente apresenta 
pressao arterial normal e eleva^ao minima da ffequencia cardiaca, que o colocam na 
classe II de choque hemorragico. 


Quadra 7.2 • CLASSIFICAQAO ATLS DA HEMORRAGIA 

Classe de hemorragia 

Classe 1 

Classe li 

Classe III 

Classe IV 

Perda de sangue (mL) 

< 750 

750-1.500 

1.500-2.000 

> 2.000 

Pulsa^ao (bpm) 

< 100 

> 100 

> 120 

> 140 

Pressao arterial 

Normal 

Normal 

Diminuida 

Diminuida 

Pressao de pulso (mmHg) 

Normal 

Diminuida 

Diminuida 

Diminuida 

Frequencia respiratoria (mpm) 

14-20 

20-30 

30-40 

> 40 

Debito urinirio (mL/h) 

> 30 

20-30 

5-15 

Negligivel 

Sistema nervoso central 
(estado mental) 

Ansiedade 

minima 

Ansiedade 

leve 

Ansiedade, 

confusao 

Letargia 
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ABORDAGEM DIAGNOSTICA 

Identificagao da fante de sangramento 

Um paciente vltima de traumatismo deve passar por um rastreamento cuidadoso 
para a localiza^ao de fontes de sangramento. No paciente desse caso cllnico, a possi- 
bilidade de sangramento deve ser avaliada em cinco areas: sangramento externo (p. 
ex., lacerates no couro cabeludo/membros); torax (p. ex., hemotorax, lesao aortica); 
cavidade peritoneal (p. ex., lacerates em orgaos so lidos, lesao em vaso de grande 
calibre); pelve/retroperitonio (p. ex., fratura pelvica); e compartimentos dos teci- 
dos moles p. ex., fraturas em ossos longos). Os exames auxiliares a serem obtidos 
em casos de traumatismo cego, ainda no inlcio da avalia^ao do paciente, incluem a 
radio grafia pelvica e as varreduras de TC da cabe<pa, do torax, do abdome e da pelve. 
A radiografia toracica pode identificar um hemotorax e um potencial sangramento 
mediastlnico. As radiografias pelvicas conseguem demonstrar fraturas que sao fonte 
de perda sangulnea pelvica. Radiografias de qualquer membro afetado (neste caso, 
o femur) tambem devem ser obtidas. Alem da associa^ao com a perda de sangue a 
partir do osso e dos tecidos moles adjacentes, a presen^a de fraturas indica que houve 
transference de energia de intensidade significativa (frequentemente referida como 
um importante mecanismo de lesao) e aumenta a suspeita clinica de sangramento 
intra-abdominal e retroperitoneal. Geralmente as fraturas tibiais ou umerais estao 
associadas a uma perda de 750 mL de sangue (1,5 unidades), enquanto as fraturas de 
femur podem estar associadas a perdas de ate 1,5 L (3 unidades) de sangue na coxa. 
As fraturas pelvicas resultam em perdas de sangue ainda maiores - varios litros de 
sangue podem ser perdidos em um hematoma retroperitoneal. 

Avaliagao laboratorial 

Os exames laboratoriais que sao uteis (e nao essenciais) a avalia^ao da perda san¬ 
gumea aguda sao as determinates de hemoglobina, HCT, deficit de base e niveis de 
lactato. No context© de hemorragia aguda, os niveis de hemoglobina e HCT podem 
ou nao estar elevados. Esses valores expressam as concentrates e nao rep resen- 
tam quantidades absolutas. A concentrate) de hemoglobina e medida em gramas 
de hemacias/dL de sangue. O HCT constitui o percentual do volume sanguineo cor- 
respondente as hemacias. A perda de sangue total nao diminui a concentra^ao de 
hemacias ou o percentual de hemacias do sangue. As quedas iniciais mlnimas dos 
niveis de hemoglobina e HCT resultam dos mecanismos compensadores de perda de 
sangue que atuam puxando llquidos para dentro do espat vascular. Para observar 
quedas significativas desses valores, e necessario repor a perda de sangue com solu^o 
de cristaloide. Desse modo, a maior parte das reduces dos valores de hemoglobina 
e HCT nao e observada antes de os pacientes receberem grandes volumes de llquidos 
contendo cristaloide para ressuscita^ao. 

Com a acidose metabolica que ocorre durante o choque hemorragico, observa- 
-se o aumento do deficit de base e dos niveis de lactato. Esses valores laboratoriais sao 
indicadores de acidose sistemica, e nao de isquemia tecidual. Sao Indices de perfusao 
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tecidual que, quando normais, podem mascarar as areas subperfundidas, como con- 
sequencia do fluxo sangulneo normal no resto do corpo. Esses exames nao represen- 
tam verdadeiramente a hipoxia tecidual; por isso, nao surpreende que os nfveis de 
lactato e deficit de base sejam precarios como indicadores prognostics da sobrevida 
de pacientes em choque. Embora os valores absolutes desses resultados laboratoriais 
nao sejam preditores da sobrevida de pacientes em choque, o valor basal e as tenden- 
cias podem ser usados para determinar a extensao da hipoxia tecidual e a adequa^ao 
da ressuscita^ao. A normaliza^ao do deficit de base e do lactato serico em ate 24 horas 
apos a ressuscita^ao e um bom indicador prognostic de sobrevida. Por ser metabo- 
lizado no figado, o lactato nao e um parametro confiavel no caso de pacientes com 
disfun^ao hepatica. 

Mon itoram en to cen tral 

A abordagem de monitoramento central para pacientes com traumatismo sofreu 
grandes mudan^as. O beneficio proporcionado pelo monitoramento central reside 
na determinate mais acurada da pre-carga cardlaca, uma vez que esta (ou a exten¬ 
sao do sarcomero diastolico terminal) e a for^a motriz por tras do debito cardiac, 
conforme define a curva de Starling. Antigamente, um cateter arterial pulmonar era 
instalado para medir a pressao da obstru^ao (de encunhamento) do capilar pulmo¬ 
nar. Esse valor era usado como aproxima^ao da pressao atrial esquerda, que, por sua 
vez, era uma medida indireta do volume e da pressao diastolica final do ventriculo 
esquerdo. O volume ventricular diastolico final esquerdo e considerado a melhor 
estimativa clinica da pre-carga. Entretanto, nos ultimos anos, a natureza invasiva 
dos cateteres de arteria pulmonar tern sido motivo de preocupa^ao. As praticas cllni- 
cas variam, mas em geral se voltaram para o uso dos cateteres venosos centrals com 
registro da pressao venosa central (PVC) para estimativa da conditio do volume. 
Ainda mais recentemente, passou-se a usar a ultrassonografia para avaliar a condi^ao 
do volume intravascular, por meio do exame das varia^oes respiratorias do diametro 
da veia cava inferior (mais variato implica um volume intravascular menor) ou do 
calculo da propor^ao dos diametros da veia cava inferior e da aorta. A ado^ao dessas 
tecnicas e altamente institui^ao -espedfica. 

Tratamento do choque hemorragico 

Ressuscitato. As op^oes de reposi^ao de Hquido mais comuns e facilmente dispo- 
nlveis sao as solu^oes de cristaloide, como o soro fisiologico normal ou a solu^ao de 
Ringer lactato. Para cada litro infundido dessas solu^oes, cerca de 300 mL permane- 
cem no espa^o intravascular, enquanto o restante vaza para o espa^o intersticial. Essa 
distribuito resultou em diretrizes que estabelecem o uso de 3 mL de cristaloide para 
repor cada 1 mL de sangue perdido. Uma transfusao de sangue e indicada para o pa- 
ciente que continua em choque mesmo apos receber uma infusao rapida de 2 a 3 L de 
solu^ao de cristaloide, ou para os casos em que a perda de sangue foi tao grande que 
o paciente esta na iminencia de soffer um colapso cardiovascular. Sempre que pos- 
slvel, o sangue usado deve ter sido tipado e submetido a prova cruzada. Entretanto, 
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no contexto agudo, isso frequentemente e inviavel. O sangue tipo-especifico nao sub- 
metido a prova cruzada e a segunda op^ao, seguido do sangue O - para mulheres e 
O + para homens. Em geral, o sangue e administrado sob a forma de concentrado 
de hemacias (CHAD). Quando grandes volumes de sangue sao fornecidos, pode ser 
necessario transfundir cristaloides, plasma fresco congelado e/ou plaquetas. Os pro- 
tocolos de transfusao diferem para cada institui^ao quanto a propor^ao de plasma 
fresco congelado, plaquetas e CHADs a ser administrada. As solu^oes de coloide (p. 
ex., albumina e hetamido ou dextrana) nao sao superiores a reposi^ao com crista- 
loide no contexto agudo, alem potencialmente causarem grandes deslocamentos de 
llquido e edema de parede pulmonar ou intestinal. As solu^oes hipertonicas (p. ex., 
soro fisiologico a 7,5%) proporcionam a vantagem de reter ate 500 mL de liquidos 
no espa 90 intravascular, alem de ser uteis nos casos de traumatismo em que nao ha 
disponibilidade de hemoderivados, como no cenario militar. 

O conceito de hipotensao permissiva agora e mais aceito no tratamento do 
traumatismo. Segundo o princlpio central, os pacientes que soff em choque hemorra- 
gico (exceto hemorragias intracranianas ) podem ser beneficiados pela administrate 
judiciosa de liquidos. Na hipotensao permissiva, a pressao arterial do paciente nao e 
ressuscitada a pressao arterial normal ou aquilo que os medicos consideram ser uma 
pressao arterial normal. Em vez disso, e permitido que a pressao arterial continue 
baixa (pressoes arteriais medias de 60 a 70 mmHg ou uma pressao arterial sistolica 
de 80 a 90 mmHg). A hipotensao permissiva e considerada efetiva no choque hemor- 
ragico porque se acredita que, apos a hemorragia, a pressao arterial artificialmente 
elevada por uma ressuscita^ao agressiva com liquidos pode romper a form at o de 
coagulos endogenos e promover ainda mais sangramento. Do mesmo modo, os cris¬ 
taloides frequentemente sao administrados a temperatura ambiente, a qual, na ver- 
dade, e menor do que a temperatura corporal e pode acarretar hipotermia apos uma 
administrate excessiva. O cristaloide tambem pode diluir os fatores de coagulaqao 
endogenos e a concentra^ao de eritrocitos, com consequente comprometimento do 
controle do sangramento, alem de diminuito da capacidade de transporte do oxi- 
genio. Apesar dos benefEcios significativos comprovados em modelos de experimen- 
tato animal, ha poucos estudos sobre hipotensao permissiva em seres humanos. 
Entretanto, esse conceito vem ganhando maior aceita^ao nos centros de traumatis¬ 
mo. A pratica da hipotensao permissiva e inviavel nos seguintes casos: pacientes com 
lesoes cerebrais traumaticas, que requerem manuten<;ao da pressao de perfiisao ce¬ 
rebral, e pacientes com historia de hipertensao, insuficiencia cardlaca congestiva ou 
doen^a arterial coronariana nos quais a hipotensao venha a ser ffacamente tolerada 
e possa produzir outros problemas clinicos, como acidente vascular encefalico (AVE) 
ou infarto do miocardio. 

Controle da hemorragia. Alcan^ar a hemostasia e fundamental para o trata¬ 
mento de pacientes com traumatismo que apresentam choque hemorragico. As feri- 
das sensiveis ao tamponamento local com pressao direta, curativos ou aplicato de 
torniquete devem ser tratadas desse modo. No caso de lesoes que exigem reparo ci- 
rurgico, como as lesoes intra-abdominais, ou de fraturas pelvicas que requerem tera- 
pias avan^adas, como a emboliza^ao guiada por radiologia intervencionista, torna-se 
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necessario contatar imediatamente especialistas apropriados. Enquanto esse contato 
e os arranjos para o tratamento definitivo sao providenciados, deve-se iniciar a res- 
suscita^ao adequada do paciente. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

7.1 Um homem de 32 anos envolveu-se em uma briga e sofreu lesoes produzidas por 
facadas em seu abdome. A profimdidade dessas lesoes nao foi determinada. Ele 
foi trazido ao servi^o de emergencia com uma frequencia cardiaca de 110 bpm 
e pressao arterial de 84/50 mmHg. Com base na avalia^ao clinica, qual tera sido 
o volume de sangue perdido agudamente por esse paciente? 

A. 250 mL. 

B. 500 mL. 

C. 1.000 mL. 

D. 1.500 mL. 

7.2 Qual das seguintes alternativas representa uma vantagem do exame FAST para 
um paciente com choque hemorragico? 

A. Identifica hematomas retroperitoneais. 

B. Pode ser realizado rapidamente, a beira do leito. 

C. Identifica o local da lesao. 

D. Quantifica a quantidade exata de sangue perdido. 

7.3 Um homem de 20 anos sofreu um acidente de carro e foi trazido ao servi^o de 
emergencia apos ter perdido um grande volume de sangue ainda na cena do 
acidente. Sua pressao arterial inicial e de 80/40 mmHg, e a frequencia cardiaca 
esta em 130 bpm. Ele recebeu 3 L de soro fisiologico normal por via IV, mas 
continua hipotenso. Qual das seguintes afirmativas descreve mais corretamente 
a fisiopatologia da condi^ao do paciente? 

A. Pre-carga cardiaca insuficiente. 

B. Contratilidade miocardica insuficiente. 

C. Resistencia vascular sistemica excessiva. 

D. Excesso de IL-6 e leucotrienos. 

7.4 Um homem de 35 anos, apos sofrer um acidente de carro, foi encontrado hi¬ 
potenso. Qual dos seguintes sitios de sangramento pode causar complicates 
significativas, embora nao explique a hipotensao? 

A. Torax e abdome. 

B. Cingulo do membro inferior e compartimentos dos tecidos moles. 

C. Sangramento externo. 

D. Sangramento intracraniano. 

RESPOSTAS 

7.1 D. A pressao arterial em repouso geralmente nao diminui antes de um choque 
hemorragico de classe III, quando ha uma perda de 1.500 a 2.000 mL de sangue 
(30 a 40% do volume de sangue). O choque hemorragico de classe I e bem 
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compensado quando associado a Lima perda de sangue estimada (PSE) igual 
ou inferior a 750 mL, sem afetar a pressao arterial e produzindo efeito mlnimo 
sobre a frequencia cardlaca. O choque de classe II, com uma PSE de 750 a 1.500 
mL, esta associado a taquicardia, pressao arterial normal em repouso e baixo 
debito urinario. 

7.2 B. A lavagem peritoneal diagnostica (LPD) e o FAST nao excluem a hipotese 
de lesao retroperitoneal nem identificam o sltio especlfico de lesao. Entretanto, 
essas tecnicas podem ser executadas rapidamente, a beira do leito, em pacientes 
de traumatismo instaveis. Para encontrar o sltio de lesao especlfico ou excluir 
a hipotese de lesao retroperitoneal, pode ser feita uma varredura por TC. Nesse 
caso, porem e necessario que o paciente esteja hemodinamicamente estavel para 
ser transportado ate a sala de TC. 

7.3 A. Nas situates de traumatismo e hemorragia, a hipotensao persistente decorre 
da perda de sangue, a menos que outra causa seja comprovada. A hipotensao 
e causada pela falta de pre-carga. A pre-carga e relacionada ao comprimento 
diastolico final do sarcomero, e o volume circulante insuficiente impede um 
retorno venoso ou um debito cardlaco suficiente. 

7.4 D. E importante realizar uma checagem sistematica para encontrar fontes de 
sangramento no torax, no abdome, no clngulo do membro inferior e nos compar- 
timentos dos tecidos moles (fraturas em ossos longos), bem como sangramento 
externo. O sangramento intracraniano, embora seja uma lesao significativa, 
geralmente nao causa hipotensao. A excegao a essa tendencia e o paciente em 
estado moribundo secundario a uma lesao na cabega. 


DICAS CLINICAS 





A avaliagao de um paciente com traumatismo comega pela avaliagao e estabilizagao do 
ABC. 

► Em um paciente com traumatismo, a hipotensao significa hemorragia ate que se prove o 
contra rio. 

► Um paciente com traumatismo deve ser avaliado de maneira sistematica quanto a fonte de 
hemorragia. 

► Para fim de diagnostico do choque hemorragico, a avaliagao laboratorial nao e tao sensfvel 
quanto a combinagao de historia, exame clfnico, achados de exame flsico e anormalidades 
de sinais vitais. 

► Aterapia deve ser prontamente iniciada, com admimstragaodeliquidose/ou hemoderivados. 

I A terapia definitiva para controle da hemorragia deve ser providenciada assim que possivel. 
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CASO 8 


Um homem de 25 anos, intoxicado, foi trazido ao servigo de emergencia por 
socorristas apos ter se envolvido em uma briga. Ele apresenta varios ferimentos 
produzidos porfacadas no tronco e nos membros superiores. Seus sinais vitais 
iniciais eram: frequencia cardiaca de 100 bpm, pressao arterial de 112/80 
mmHg, frequencia respiratoria de 20 mpm e pontuagao na escala de coma 
de Glasgow igual a 13. Uma ferida de 2 cm, produzida por um golpe de faca, 
foi encontrada sobre a regiao toracica anterior, logo abaixo do mamilo esquer- 
do. Ha ainda outra ferida medindo 2 cm nas adjacencias do umbigo e varios 
ferimentos produzidos por golpes de faca, medindo de 1 a 2 cm, localizados 
no brago e no antebrago direito, proximos da fossa antecubital. As feridas ab- 
dominais e toracicas nao apresentam sangramento ativo, e nao ha hematoma 
evidente associado a essas lesoes. Entretanto, uma das feridas no brago direito 
esta associada a um hematoma de 10 cm que esta exsudando ativamente. 

► Quais sao as proximas etapas da avaliagao desse paciente? 

► Quais sao as complicagoes associadas a essas lesoes? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 8 

Traumatismo com perfuragao do torax, 
do abdome e dos membros 


Resumo: um homem de 25 anos, hemodinamicamente estavel e intoxicado ap resen - 
ta ferimentos produzidos por golpes de faca no torax, no abdome e nos membros 
super lores. 

• Proxima etapa: avaliar os itens correspondentes a mnemonica ABCDE: airway (via 
aerea), breathing (respira^ao), circulation (circula^ao), disability (incapacita^ao) e 
exposure (exposi<^ao). Apos a conclusao desse exame, considere o exame das feridas 
por faca (com exce^ao das feridas toracicas), para saber a profimdidade das lesoes. 

* Potenciais complicates das lesoes: 

- Ferida toracica: tamponamento/efusao pericardica, pneumotorax, hemotorax, 
lesao diafragmatica 

- Ferida abdominal: lesao em viscera oca, lesao vascular ou lesao no trato urinario 

- Membros: lesao vascular, lesao em nervo ou lesao em tendao 

ANALISE 

Objetivos 

1. Classificar as lesoes com perfura^ao de acordo com a localiza^ao, incluindo torax, 
regiao toracoabdominal, abdome, flanco, dorso e “caixa cardiaca **. 

2. Conhecer as prioridades envolvidas no tratamento inicial das lesoes com 
perfura^ao. 

3. Familiarizar-se com os tratamentos das lesoes perfurantes de tronco e membros. 

Consideragoes 

O paciente deste caso clinico deve ser avaliado com uma abordagem sistematica. O 
medico deve evitar distrair-se com lesoes que nao representem uma amea9a ime- 
diata de perda da vida ou de um membro. Do mesmo mo do, individuos j ovens e 
sadios, em particular aqueles com intoxicado, podem ter lesoes significativas sem 
apresentar muitos achados nem altera^oes hemodinamicas ao exame fisico. As dire- 
trizes do Advanced Trauma Life Support (ATLS) enfatizam a necessidade de realizar 
o exame primario inicial para identificar e tratar lesoes potencialmente amea^adoras 
a vida. O exame primario consiste no exame do ABCDE. A exposido (remover todas 
as roupas do paciente e rolar seu corpo para examinar a parte posterior) e uma medi- 
da importante em casos de traumatismo com perfura^ao, pois e possivel que existam 
lesoes perfurantes escondidas nas dobras axilares, inguinais e gluteas. 

Apos o exame primario, os exames preliminares laboratoriais, radiografias planas 
e a ultrassonografia a beira do leito devem ser realizados de acordo com a indicado 
cllnica. No caso do paciente em questao, e necessario obter uma radiografia toracica 
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vertical, de preferencia ao final da expira^ao, para avaliar a ocorrencia de pneumotorax 
e hemotorax. Um exame ultrassonografico focado no trauma (FAST, do ingles focused 
assessment with sonography for trauma) deve ser realizado para avaliar o paciente quan¬ 
to a presen^a de liquido livre pericardico ou intraperitoneal. Esse paciente esta hemo- 
dinamicamente estavel e apresenta achados mlnimos ao exame abdominal. Assim, uma 
estrategia razoavel consiste em realizar a explora^ao local da ferida e determinar a pro- 
fundidade da lesao perfurante. Uma ferida que nao tenha penetrado a fascia abdominal 
pode ser irrigada e fechada sem requerimentos diagnostics adicionais. Contudo, e im- 
portante notar que o exame fisico de um paciente intoxicado pode ser pouco sensivel. 

' ABORDAGEM AO 

Traumatismo com perfuraqao 


DEFINI0ES 

T6RAX: area que se estende das clavlculas ate as margens costais, em um raio de 360°. 

“CAIXA CARDIACA”: regiao anatomica limitada superiormente pelas clavlculas, 
lateralmente pelas linhas medio-claviculares bilaterais, e inferiormente pelas mar¬ 
gens costais. Essa caixa inclui a regiao epigastrica localizada entre as margens costais. 
Aproximadamente 85% das feridas produzidas por facada com perfura^ao cardiaca 
sao originadas a partir da penetra^ao dessa “caixa” 

TORACOABDOMINAL: area que se estende desde a dobra inframamaria (nas mu- 
lheres) ou os mamilos (nos homens) ate as margens costais, em um raio de 360°. A 
importancia clinica de uma ferida com perfura^ao nessa regiao esta no risco de lesao 
aos conteudos intratoracicos e intra-abdominais, bem como ao diafragma. 

ABDOME ANTERIOR: area limitada superiormente pelas margens costais, lateral¬ 
mente pelas linhas medio-axilares e inferiormente pelos ligamentos inguinais. 

FLANCO: area que se estende da margem costal ate a crista iliaca, e entre as linhas 
axilares anterior e posterior. 

DORSO: area situada entre as linhas axilares posteriores. Gramas a espessa muscula- 
tura localizada sobre o dorso, apenas cerca de 5% das feridas produzidas por facada 
sao lesoes significativas. 

ABORDAGEM CLINICA 

Manejo initial 

Primeiro deve ser realizado o exame do ABODE (Quadro 1.2, Se^ao I). O clinico 
nao deve se distrair com lesoes que chamam a aten^ao, mas nao representam le¬ 
soes imediatamente prejudiciais a vida. Em um paciente instavel, as decisoes acerca 
do tratamento ffequentemente precisam ser tomadas antes da disponibiliza^ao dos 
resultados dos exames diagnostics. Por exemplo, um paciente com uma ferida pro- 
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DENTIFICACAO DAS LESOES 


Local izagao 

Complicates 

Sinais e sintomas 

Exames adicionais/intervengoes 

Torax 

Tamponamento/efusao 

pericardica 

Pneumotorax ou 
hemotorax 

Bui has cardiacas 
hipofoneticas, 
hipotensao, distensao 
venosa jugular (DVJ) 

Bui has cardfacas 
hipofoneticas, baixa 
satura^ao de oxigenio, 
hipotensao 

A radiografia toracica pode 
detectar a presenga de ar ou 
liquido na cavidade pleural. 

0 exame FAST e sensivel para a 
detecgao de liquidos junto ao 
saco pericardico. 

0 exame de ultrassonografia a 
beira do Eeito e util para a 
detecgao de um pneumotorax 
oculto. 

A drenagem pleural por 
toracotomia pode produzir um 
afluxo de ar ou de sangue 

Abdome ou 
pelve 

Lesao em viscera oca 
Laceragao hepatica 
Laceragao esplenica 

Lesao vascular 

Peritonite 

Choque (hipotensao, 
alteragao do estado 
mental) 

Eviscera^ao intestinal 

Exploragao de ferida local 

A varredura por TC pode revelar 
uma trilha de lesao e graduar as 
lesoes em orgaos solidos 

A angiografia pode ser util para 
fins de diagnostico e tratamento 
FAST - detecta liquido livre 
intra peritoneal 

Laparoscopia exploratoria 
Laparoscopia diagnostica 

Dorso/flanco 

Hematoma retroperitoneal 
Lesao no trato urinario 

Hematuria 

Hipotensao 

A TC e a melhor ferramenta 
diagnostica para avaliar o 
sangramento retroperitoneal 

TC com obtengao de imagem 
tardia e pielografia intravenosa. 

Membros 

Lesao vascular 

Dano em nervo 

Rom pimento de tendao 

6 “P" (pain [dor], 
pulselessness 
[ausencia de pulsagao], 
poikilothermia 
[poiquilotermia], 
paresthesias 
[parestesias], palor 
[palidez], paralysis 
[paralisia]) 

Indice tornozelo-braquial (ITB) 
Angiografia por TC 

Angiografia 

Exploragao da ferida no bloco 
cirurgico (BC). 


FAST, exame ultrassonografico focado no trauma; TC, tomografia computadorizada. 


duzida por facada no torax cuja saturagao de oxigenio esteja caindo rapidamente 
necessitara de drenagem pleural por toracotomia (B = breathing [respiragao]) an¬ 
tes da obtengao de uma radio grafia toracica confirmatoria. O sangramento, mesmo 
quando profuso, e mais bem controlado pela compressao direta do sitio hemorra- 
gico. A aplicagao de gaze e curativos compressivos costuma ser menos eficiente. Em 
todos os pacientes, acessos intravenosos (IV) de grande calibre devem ser colocados 
imediatamente em dois sitios. A replegao de volume deve ser iniciada com Hquidos 
IV aquecidos. Apos a conclusao do exame primario, deve-se conduzir uma busca sis- 
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tematica para detec^ao de outras lesoes (exame secundario). Os exames diagnostics 
devem ser prontamente realizados apos o levantamento primario e, muitas vezes, ao 
mesmo tempo que o exame secundario (Quadro 8.1). 

Em geral, os ferimentos a bala causam maior destrui^ao tecidual e lesoes mais 
prejudicial a vida do que os ferimentos produzidos por facada. Isso se deve ao per- 
curso imprevislvel percorrido pelo projetil, que pode acarretar uma significativa 
destrui^ao tecidual. Dessa forma, nao e seguro afirmar que uma bala percorreu um 
caminho direto entre a entrada e a saida dos ferimentos. 

O tratamento dos pacientes com lesoes perfurantes evoluiu muito ao longo das 
duas ultimas decadas. Durante os anos 1980 e 1990, a maioria dos pacientes passava 
por avalia 9 oes diagnosticas invasivas, incluindo a explora^ao laparoscopica e a angio- 
grafia, baseadas apenas no mecanismo e na localiza^ao das feridas. Hoje, o tratamen¬ 
to seletivo de algumas lesoes com perfura^ao e uma pratica aceitavel e envolve uma 
observa^ao estreita e a realiza^ao de exames diagnostics adicionais minim amente 
invasivos, como ultrassonografia, laparoscopia e toracoscopia. Essa op^ao tern redu- 
zido a realiza^ao de cirurgias desnecessarias, mas e preciso ajusta-la ao contexto cli¬ 
nic e confronta-la com o risco de atraso do diagnostic e da interven^ao operatoria 
definitiva. A decisao de proceder ao tratamento seletivo e mais bem tomada por um 
cirurgiao qualificado, apos a avalia^ao inicial. 

Regioes anatomicas especfficas 

Lesoes toracicas. Geralmente 10 a 15% dos pacientes com traumatismo toracico com 
perfura^ao necessitam de interven^ao cirurgica urgente. Felizmente, a maioria desses 
pacientes pode ser identificada em poucos minutos pela instabilidade hemodinamica 
inicial, pela presen^a de um amplo hemotorax na radiografia toracica ou pelo debito 
elevado no tubo toracico. Os 85 a 90% restantes podem requerer apenas observa^ao 
intensiva, exames de diagnostic por imagem e drenagem pleural por toracotomia. 

A radiografia toracica vertical possui sensibilidade adequada para a detec^ao 
de pneumotorax e hemotorax. A obten^ao de uma radiografia em final de expira^ao 
pode aumentar a probabilidade de detectar um pequeno pneumotorax. Em um pa- 
ciente com mecanismo de alto risco em curso, a ausencia de um pneumotorax deve 
ser confirmada pela repeti^ao da radiografia toracica vertical em 4 a 6 horas ou por 
tomografia computadorizada (TC). A TC toracica e altamente senslvel para a detec- 
^ao do pneumotorax. Um pneumotorax de pequenas propor^oes que seja visualiza- 
do por TC e nao por radiografia e referido como “pneumotorax oculto” e deve ser 
reavaliado quanto a progressao em 4 a 6 horas, por radiografia toracica.* 

No caso de lesao toracica, a explora^ao da ferida local nao e recomendada 
porque o procedimento em si pode resultar na perfura^ao da pleura e causar pneu¬ 
motorax. Um pneumotorax ou hemotorax encontrado por radiografia toracica e 


*N. de R.T. A sensibilidade da ultrassonografia toracica na detec^ao do pneumotorax e proxima de 100%, 
detectando inclusive pequenas laminas invisiveis na radiografia em supino. Assim, recomenda-se o acres- 
cimo de duas janelas toracicas anteriores ao exame FAST, o que se chama de “extended FAST” ou e-FAST. 
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tratado com a colocagao de um tubo toracico frances (diametro 36 a 40 ). Tubos me- 
nores for mam coagulos sangulneos com facilidade e nao sao indicados no contexto 
de traumatismo. Se o pneumotorax ou o hemotorax nao for resolvido com a coloca- 
gao de um tubo toracico, entao um segundo tubo deve ser colocado. Nao ha consenso 
quanto as dimensoes que um pneumotorax traumatic© deve ter para justificar o uso 
da drenagem pleural por toracotomia. A literatura recente, contudo, mostra uma 
tendencia de adogao de procedimentos mais invasivos, especialmente em casos de 
pneumotorax maiores ou iguais a 20%. Contudo, se a lesao requer ventilagao me- 
canica, entao um tubo toracico deve ser colocado, independentemente do tamanho, 
para prevenir a piora do pneumotorax ou a tensao fisiologica produzida por uma 
pressao de ventilagao positiva. O melhor tratamento inicial de um pneumotorax 
hipertensivo e a descompressao com agulha, seguida imediatamente da colocagao 
de um tubo toracico. Entre as consideragoes para a toracotomia operatoria estao um 
debito inicial de 1.500 mL de sangue ou 200 mL/h no decorrer das proximas 4 horas. 

Qualquer paciente com lesao junto a caixa cardiaca deve ser logo submetido ao 
exame FAST do cora^ao, conduzido por um ultrassonografista experiente. A janela 
subxifoide pode ser complementada com uma janela paraesternal. Um ultrassono¬ 
grafista experiente consegue detectar a presen^a de sangue pericardico com uma sen- 
sibilidade de ate 100% (Fig. 8.1). O hemopericardio e uma indica^ao para explora^ao 
pericardica no bloco cirurgico. 

A toracotomia ressuscitativa (ou toracotomia de emergencia) e reservada aos 
pacientes com condi^ao in extremis ou que perderam os sinais vitais no servi^o de 
emergencia ou poucos minutos apos a chegada nesse local. Trata-se de um proce- 



Figura 8.1 Exame de imagem FAST da regiao subxifoide, para visualizagao do Ifquido 
pericardico. 
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dimento bastante controverso, associado a uma mortalidade superior a 97%*. Alem 
disso, essa interven^ao pode expor desnecessariamente os profissionais medicos a 
lesoes acidentais ou agentes infecciosos. Os melhores resultados sao obtidos quando 
o procedimento e executado em pacientes corretamente selecionados por um medico 
experiente e em um centro medico capacitado para fornecer o tratamento definitivo. 

Toracoabdominal. As feridas toracoabdominais sao particularmente interessantes, 
dada a dificuldade em detectar as lesoes diafragmaticas. A menos que o defeito no 
diafragma seja amplo, a hernia^ao do estomago ou dos intestinos raramente e visu- 
alizada por radiografia toracica no servicpo de emergencia. Alem disso, a TC nao e 
sensivel o bastante para detectar lesoes diafragmaticas pequenas. A consulta cirurgica 
torna-se necessaria diante da suspeita de lesao diafragmatica, cujo exame diagnostico 
definitivo e a avalia^ao cirurgica por laparoscopia ou toracoscopia. Se estas lesoes nao 
forem tratadas, a hernia^ao dos conteudos intra-abdominais para dentro do torax 
eventualmente ocorre como consequencia de uma pressao intratoracica negativa. 

Abdome anterior. A indica^ao imediata para a laparotomia inclui evidencias de cho- 
que (hipotensao, taquicardia, pele fria e pegajosa, ou diaforese), peritonite, ferimen- 
tos a bala com suspeita de trajetoria atraves da cavidade abdominal, ou eviscera^ao 
de conteudos abdominals. Na ausencia desses achados, indica-se uma avalia^ao ra- 
diologica adicional ou observa^ao. 

A explora^ao de ferida local e a melhor avalia^ao inicial para pacientes estaveis 
com lesao abdominal por facada. Esse procedimento e realizado apos a prepara^ao da 
pele com agente antisseptico, criando um campo esteril, seguida da anestesia da pele 
e dos tecidos moles. A lacera^ao cutanea e ampliada e o trato da ferida e cuidadosa- 
mente acompanhado ate o ponto onde termina ou ate o local onde a fascia abdomi¬ 
nal anterior e violada. Uma fascia intacta torna improvavel a existencia de uma lesao 
intra-abdominal e, nesse caso, a ferida pode ser irrigada e fechada. 

Se a fascia abdominal anterior tiver sido penetrada, entao e essencial que um ci- 
rurgiao seja envolvido no tratamento do paciente, para ajudar a facilitar a observa^ao 
via exames abdominais seriados ou interven^ao cirurgica. Historicamente, uma lava- 
gem peritoneal diagnostica (LPD) a beira do leito era realizada para investiga^ao 
adicional de potenciais lesoes intra-abdominais. Entretanto, a LPD foi substituida 
em grande parte pela varredura por TC ou laparoscopia diagnostica em casos de 
pacientes hemodinamicamente estaveis, e pela laparotomia em casos de pacientes 
instaveis. 

Dorso/flanco. Exame ftsico, FAST e LPD sao insensfveis para o diagnostico de lesoes 
no retroperitonio, incluindo as lesoes no colo, rins e ureteres. O unico indlcio de um 
processo retroperitoneal que esteja causando irrita^ao nos musculos psoas pode ser a 
necessidade do paciente de flexionar o quadril. A hematuria e o sinal mais confiavel 
de lesao nos rins, ureteres e bexiga. Se for detectada uma hematuria macro ou mi- 


*N. de R.T. Um estudo retrospective* brasileiro que incluiu um total de 87 pacientes durante o periodo de 
2004 a 2009, demonstrou uma sobrevida de 23% entre os pacientes vitimas de ferimento por arma branca 
(FAB) (60% entre os portadores de lesao unica cardiaca), comparados a 1,75% naqueles portadores de 
ferimento por projetil de arma de fogo (FPAF). 
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croscopica, ou ainda se houver um alto grau de suspeita da existencia de uma lesao, 
torna-se necessario realizar avalia^oes adicionais. A TC com obten^ao de imagens 
tardias, pielografia IV (PIV) e talvez a cistografia retrograda sao modalidades de exa- 
me de imagem uteis. A literatura recente sugere que a maioria das lesoes renais sem 
comprometimento hemodinamico associado nem vazamentos do sistema de coleta 
de urina dispensam a explora^ao. Esses pacientes requerem interna^ao, repouso no 
leito e exames laboratoriais seriados. A laparotomia pode ser necessaria em casos de 
lacera^ao renal de alto grau em pacientes instaveis. 

Membros. Os 6 “P” (dor (pain), ausencia de pulsa^ao, poiquilotermia, parestesia, 
palidez, paralisia) da insuficiencia arterial e os sinais rigorosos de lesao vascular (san- 
gramento pulsatil, hematoma em expansao, pulsos distais ausentes, ffemitos palpaveis 
ou ruidos audlveis) devem ser avaliados. Sua presen^a e indica^ao para cirurgia imedia- 
ta ou avalia^ao angiografica. A pulsa^ao deve ser cuidadosamente examinada quanto a 
existencia de deficits. Se os pulsos nao forem palpaveis, entao o Doppler pode ser usado 
para identificar o fluxo arterial. Os sltios de lesao devem ser auscultados para detec- 
910 de ruidos que possam representar uma fistula arteriovenosa traumatica. Os indices 
tornozelo-braquial (ITBs) podem ser uteis como medida para avalia^ao de trauma- 
tismo vascular em membro inferior. Um valor de ITB inferior a 0,9 pode representar 
uma lesao vascular e, por este motivo, justifica a realiza^ao de investigates adicionais. 
Entretanto, no diabetes de longa dura^acs os ITBs sao menos sensiveis porque a vas- 
culatura enrijecida adoecida leva a obten^ao de valores espurios. Um deficit motor ou 
sensorial, em adi^ao, pode representar a existencia de uma lesao em nervo ou tendao 
que pode ser melhor avaliada e tratada na sala de opera^ao. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

8.1 Um homem de 23 anos envolveu-se em uma briga num estacionamento, apos 
um jogo de beisebol. Ele foi atingido por um golpe de faca, que produziu um 
ferimento de 2 cm na regiao medio-superior do mamilo esquerdo. Sua pressao 
arterial e de 110/80 mmHg e a frequencia cardiaca, 80 bpm. Qual das seguintes 
op^oes de tratamento e mais apropriada para este paciente? 

A. Radiografia toracica, explora^ao da ferida e eletrocardiograma (EGG). 

B. Radiografia toracica e varredura de TC do abdome. 

C. Radiografia toracica e ecocardiografia. 

D. Radiografia toracica, ecocardiografia e laparoscopia. 

8.2 Para qual dos pacientes listados a seguir o exame de imagem de TC e uma op 9 ao 
diagnostica apropriada? 

A. Um homem de 38 anos que apresenta dor abdominal difusa, defesa muscular 
involuntaria e uma faca de 15,2 cm fincada na regiao logo abaixo do umbigo. 

B. Um homem de 22 anos que apresenta um unico ferimento produzido por 
facada no dorso, com frequencia de pulsa^ao em 118 bpm, pressao arterial 
de 94/80 mmHg e hematuria grosseira. 

C. Um adolescente de 16 anos que apresenta um unico ferimento produzido por 
facada a uma distancia de 2 cm acima da dobra inguinal esquerda, frequencia 
cardiaca de 120 bpm e pressao arterial de 90/78 mmHg. 
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D. Uma mulher de 34 anos, hemodinamicamente estavel, que esta na 26 a semana 
de gestagao e tem um ferimento produzido por facada no dorso, na ausencia 
de outras anormalidades detectadas pelo exame fisico. 

8 .3 Um homem de 34 anos e trazido ao servigo de emergencia apos softer um acidente 
de carro. Ele se queixa de dispneia e inicialmente apresentou uma saturagao de 
oxigenio de 88%. Ao exame, apresentou sons respiratorios diminuidos no lado 
direito do torax e agora exibe uma saturagao de oxigenio de 70% ao ar ambiente. 
Qual e a proxima etapa mais apropriada da avaliagao? 

A. Radiografia toracica. 

B. TC do torax. 

C. Drenagem pleural por toracostomia. 

D. Anticoagulagao com heparina. 

RESPOSTAS 

8.1 C. A radiografia toracica e senslvel para identificagao do hemotorax e do pneu¬ 
motorax, enquanto a ecocardiografia e util para identificar a presenga de liquido 
pericardico. A exploragao da ferida toracica nao e recomendada, pois fornecera 
informagoes limitadas e envolve um procedimento que tem potencial de produzir 
pneumotorax. Um ECG fornece informagoes limitadas sobre a lesao cardiaca 
e geralmente nao e realizado. Um ferimento produzido acima do mamilo rara- 
mente esta associado a uma lesao intra-abdominal. Por isso, a varredura de TC 
do abdome ou a laparoscopia diagnostica sao desnecessarias. 

8.2 D. A TC do abdome pode ser util para identificar lesoes em estruturas retrope- 
ritoneais de um paciente com ferimento produzido por facada no dorso. O fato 
da paciente estar na 26- semana de gesta^ao nao constitui uma contraindica^ao a 
varredura de TC. A realiza^ao de exames diagnostics adicionais nao promovera 
beneflcios para os pacientes descritos nas alternativas A, B e C, que exibem sinais 
de lesao significativa necessitando de laparotomia exploratoria urgente. 

8.3 C. A constela^ao de sinais clmicos aponta um pneumotorax. A presen^a de 
hipoxia significativa requer a coloca^ao imediata de um tubo toracico, antes da 
confirma^ao por radiografia toracica, uma vez que atrasos adicionais podem 
propiciar a evolu^ao para colap so cardiovascular. 


_ 


cUnicas 






► A abordagem sistematica para pacientes com traumatismo e o ABODE. 

Um ferimento sem perfuragao da fascia abdominal pode ser irrigado e fechado, dispensan- 
do exames diagnostics adicionais. 

► 0 traumatismo com perfuragao do torax abaixo da linha do mamilo pode causar lesoes 
toracicas, intra-abdominais e diafragmaticas ocultas. 

► 0 FAST e um exame bastante acurado para fins de avaliagao do liquido intra peritonea I livre. 

► Cerca de 85% dos ferimentos penetrantes produzidos a facada originam-se da perfuragao 
da "caixa cardiaca". 
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CASO 9 


Durante o trabalho, um gargom de 26 anos estava servindo refeigoes quando 
tropegou e caiu em uma escadaria. Ele nao perdeu a consciencia apos o evento, 
mas queixou-se de uma forte dor no pescogo e no pun ho e na mao direitos, Ele 
foi imobilizado com um colar cervical e transportado pelo atendimento emer- 
gencial ate o servigo de emergencia. Todas as devidas precaugoes com a coluna 
cervical foram observadas. Seus sinais vitais e os resultados de exames car- 
diopulmonares estao dentro dos limites normais. Sua pontuagao na escala de 
coma de Glasgow e igual a 15, e o paciente consegue mover todos os membros. 
A palpagao do pescogo revelou a existencia de dolorimento junto a I in ha media. 
0 antebrago distal, o pun ho e a mao direitos estao inchados e intensamente 
sensfveis ao toque, 

► Quais sao as etapas apropriadas para a avaliagao da dor cervical desse 
paciente? 

s Que elementos sao importantes para a avaliagao do membro superior direito 
dele? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 9 

Fratura de membro e dor cervical 


Resumo: um jovem que trope^ou e escorregou alguns lances de escada agora se quei- 
xa de dores no pesco 90 e no membro superior direito. Sua historia e seu quadro 
inspiram preocupa^ao com a possibilidade de lesao na coluna cervical e membro 
superior direito. 

• Avalia^ao da dor cervical: realizar um exame de tomografia computadorizada 
(1C) da coluna cervical. Se o exame de TC nao demonstrar nenhum deslocamento 
nem fratura ossea e a sensibilidade junto a linha media persistir, devem ser obtidas 
radio grafias em flexao/extensao ou imagens de ressonancia magnetica (RM) da 
coluna cervical para ajudar a diferenciar entre lesao ligamentar/instabilidade espinal 
e contusao tecidual. 

• Avalia^des do membro superior: considerando o incha^o dos tecidos moles e a 
localiza^ao da dor, o exame fisico do membro afetado deve incluir uma avalia^ao 
detalhada da mao, do punho e do antebra 90 . Essa avalia^ao deve incluir avalia^oes 
clinicas da perfusao e da funcionalidade tecidual. Embora as lesoes vasculares sejam 
incomuns com o mecanismo de lesao apresentado por esse paciente, o fluxo de 
entrada arterial precisa ser avaliado com base no enchimento capilar e na presen^a/ 
ausencia de pulsos. Se a condi^ao da perfusao for duvidosa, as pressoes e a qualidade 
da pulsa^ao devem ser avaliadas por Doppler. Radiografias do umero, do radio, da 
ulna, do punho e da mao devem ser obtidas para avaliar possiveis lesoes osseas. 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Conhecer as lesoes de coluna cervical comumente associadas a diversos meca- 
nismos de lesao. 

2 . Saber as regras para a tomada de decisao que guiam o uso da radio grafia da 
coluna cervical no manejo de pacientes com traumatismo. 

3. Aprender sobre o papel exercido pelos corticosteroides no tratamento de pa¬ 
cientes com lesoes na coluna cervical. 

4. Entender sobre o manejo das lesoes de cotovelo, antebra^o, punho e mao no 
servi^o de emergencia. 

Consideragdes 

A dor cervical associada a sensibilidade na linha media durante a palpa^ao do pa¬ 
ciente deste caso clinico levanta a preocupaqao com a possibilidade de lesao na colu¬ 
na cervical. Por isso, devem ser obtidas avalia^oes radiograficas para a realiza^ao de 
avalia^oes adicionais. Qualquer umas tres vistas da coluna cervical (anteroposterior, 
lateral e odontoide) podem ser obtidas. Como alternativa, uma TC pode ser realiza- 
da. Em compara^ao a obten^ao das tres vistas, a TC e o exame diagnostico preferido 
em muitos centros, pois esta associada a indices significativamente menores de exa- 
mes com resultados falso-negativos do que a radiografia plana. A TC e especialmente 
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util no caso desse paciente, que apresenta sintomas e achados fisicos preocupantes. Se 
a dor cervical e a sensibilidade na linha media da coluna cervical persistirem mesmo 
que a TC resulte negativa, devem ser realizados exames de imagem adicionais para 
determinar se ha instabilidade na coluna cervical ou identificar a existencia de lesoes 
ligamentares. As precau^oes relacionadas a coluna cervical devem ser mantidas ate 
que seja possivel excluir a hipotese de lesao instavel com base nas imagens. Somente 
quando os resultados dos exames de imagem indicarem a ausencia de instabilidade 
de flexao/extensao ou a ausencia de lesoes ligamentares sera possivel considerar que 
o paciente tern uma dor cervical relacionada apenas a lesoes teciduais. 

Esse paciente tambem exibe sinais no antebra^o, no punho e na mao direitos 
distais, que sugerem a possibilidade de lesoes osseas. A avalia^ao inicial deve ser vol- 
tada para as avalia^oes da fun0o da mao e dos dedos (fun^oes motoras/sensoriais 
e integridade ligamentar). A mao, o punho e o antebra^o tambem devem ser cuida- 
dosamente palpados para localizar areas com aspectos preocupantes relacionados a 
possibilidade de lesao ossea. Devem ser obtidas duas radiografias para avaliar a in¬ 
tegridade ossea do umero, do radio, da ulna, dos ossos do carpo e das falanges. Uma 
vez identificados, as fraturas e os deslocamentos devem ser reduzidos para minimizar 
o comprometimento neurovascular. As avalia^oes adicionais e o tratamento de todas 
as lesoes osseas e ligamentares, bem como das anormalidades funcionais, devem ser 
discutidas com um ortopedista ou um especialista em mao. 

'ABORDAGEM AS 

Lesoes ortopedicas na coluna cervical 

e em membros superiores 


DEFINigOES 

CRITERIOS DE BAIXO RISCO DE NEXUS*: esta abordagem de libera^ao da colu¬ 
na cervical foi derivada com base em uma publica^ao lan^ada em 1998 por Hoffman 
e colaboradores (Ann EmergMed 1998;32:461-469). Recomenda-se que a radiografia 
da coluna cervical seja indicada para os casos de pacientes com traumatismo assin- 
tomatico, a menos que estes atendam a todos os seguintes criterios: (1) ausencia de 
sensibilidade cervical junto a linha media posterior; (2) ausencia de evidencias de 
intoxica^ao; (3) niveis de alerta normais; (4) ausencia de deficits neurologicos focais; 
(5) ausencia de lesoes dolorosas causadoras de distra^ao. A principal limita^ao dessa 
abordagem reside na falta de uma defini^ao precisa do que sejam as lesoes causadoras 
de distra^ao. 

REGRA CANADENSE DA COLUNA CERVICAL (CCR): trata-se de uma diretriz 
estabelecida para determinar a necessidade de avalia^ao radiografica de pacientes 
alertas e com traumatismo estavel. Em compara^ao com os criterios NEXUS, a CCR 
mostrou sensibilidade e especificidade levemente maiores para a identifica^ao de pa¬ 
cientes sem lesao na coluna cervical (Fig. 9.1). 


*N. de R.T. NEXUS, de National Emergency X-Radiography Utilization Study. 
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Figura 9.1 Exemplo de algoritmo para avaliagao de lesao cervical. 

SINDROMES MEDULARES PARCIAIS: a compressao ou as contusoes de medula 
espinal podem se desenvolver com ou sem lesoes osseas concomitantes. A compres¬ 
sao medular anterior pode produzir uma paralisia motora total, bem como a perda 
da percep^ao da dor e da temperatura. A smdrome medular posterior (de Brown- 
Sequard) causa paralisia, perda da sensa^ao vibratoria e da propriocep^ao ipsilateral- 
mente e perda das sensa^oes de dor e temperatura contralateralmente. A smdrome 
medular central resulta de lesoes no trato corticoespinal que produzem um maior 
enfraquecimento dos membros superiores, em compara^ao aos membros inferiores. 

ABORDAGEM CLINICA 

Milhoes de adultos que apresentam risco de desenvolver lesoes na coluna cervical e/ 
ou lesoes ortopedicas em membro superior sao avaliados nos diversos de servi^os de 
emergencia estadunidenses e canadenses a cada ano. Entre os pacientes atendidos no 
servi^o de emergencia que apresentam condi^ao neurologica intacta, a incidencia 
de fratura aguda na coluna cervical ou de lesao espinal e inferior a 1%. Ainda que as 
incidences de lesao espinal sejam baixas, existem consequencias significativas asso- 
ciadas ao mane jo inadequado. De modo semelhante, o manejo incorreto das lesoes 
de membro superior podem acarretar potenciais comprometimentos na capacidade 
de trabalho e na fun^ao. 

Liberando a coluna cervical no paciente com traumatismo contuso 

A meta da libera^ao da coluna cervical e estabelecer a ausencia das lesoes e, com base 
em estatlsticas, a existencia de uma baixa probabilidade de lesao. A abordagem dos 
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pacientes baseia-se em sua classifica^ao. Dessa forma, os indivlduos podem ser con- 
siderados assintomaticos, temporariamente nao avaliaveis, sintomaticos e obtun- 
didos. Os pacientes assintomaticos podem ser abordados conforme o CCR, que tern 
comprovadamente levado a diminui^ao das radio grafias desnecessarias e se mostrou 
superior ao NEXUS. Para os pacientes temporariamente nao avaliaveis (por into- 
xica^ao ou lesoes causadoras de distra^ao), a abordagem empregada consiste em 
avalia-los como se fossem pacientes obtundidos ou reavalia-los apos o tratamento 
das lesoes causadoras de distra^ao ou apos a normaliza^ao da atividade mental. Os 
pacientes sintomaticos sao identificados pela existencia de dor cervical, sensibili- 
dade na linha media ou sinais e sintomas neurologicos. Os pacientes sintomaticos 
inicialmente precisam ser avaliados por radiogralias da coluna cervical em tres vistas 
ou, de preferencia, por TC. Os pacientes sintomaticos com TC negativa e suspeita de 
lesao ligamentar devem passar por avalia^oes adicionais de RM da coluna cervical 
e, se esse exame tambem resultar negativo, podem receber alta e usar um colar para 
proporcionar maior conforto. Entretanto, se apresentarem dor cervical persistente 
apos 2 semanas, recomenda-se obter radiografias em flexao/extensao para avaliar a 
estabilidade da coluna cervical. Todos os pacientes sintomaticos devem ser avaliados 
por um especialista em coluna antes de receberem alta do servi^o de emergencia. 
Para os pacientes obtundidos com traumatismo (estado mental alterado, intuba^ao 
prolongada, perturba^oes psiquiatricas ou falta de coopera^ao), a avalia^ao inicial e 
a TC da coluna cervical. Se esse exame resultar negativo, entao ha duas op$6es. Uma 
delas e liberar a coluna cervical. A segunda op^ao e realizar um exame de RM para 
excluir a hipotese de lesao ligamentar. O principal argumento em favor da primeira 
op^ao e o fato de as lesoes ligamentares isoladas serem raras. O principal argumento 
favoravel a outra op^ao e o valor preditivo negativo da TC para lesoes ligamentares 
de apenas 78%. E preciso destacar que o American College of Radiology recomenda 
a TC e a RM como modalidades mais apropriadas para avalia^ao da coluna cervi¬ 
cal em pacientes obtundidos com traumatismo. Todos os pacientes obtundidos com 
traumatismo devem ser avaliados por especialistas em traumatismo e/ou em coluna. 

Manejo emergenciol das lesoes na coluna cervical 

O manejo inicial de qualquer paciente com lesao na coluna cervical consiste em prio- 
rizar a mnemonica ABCDE, pois a maioria dessas lesoes nao ocorre de forma isolada. 
A obten^ao precoce de uma via aerea definitiva pode ser necessaria para alguns pa¬ 
cientes com lesao na coluna cervical que desenvolvem incha^o de tecidos moles no 
pesco^o com consequente comprometimento da via aerea. Similarmente, a via aerea 
definitiva e a ventila^ao mecanica podem ser necessarias em casos de pacientes com 
paralisia ou enffaquecimento muscular associado a lesoes na coluna cervical. Nesses 
pacientes, a melhor forma de realizar o manejo definitivo da via aerea consiste na 
estabiliza^ao alinhada da coluna cervical e na intuba^ao orotraqueal por sequencia 
rapida de drogas. E importante considerar que a maioria dos musculos respiratorios 
auxiliares recebe inerva^oes motoras oriundas do nivel toracico, enquanto o diafrag- 
ma recebe suas inerva^oes de C3-C5. Dessa forma, os pacientes com comprometi¬ 
mento de ventila^ao secundario a lesoes na coluna cervical geralmente nao exibem 
nenhum dos sinais externos de desconforto respiratorio, e a forma mais confiavel de 
detectar a hipoventila^ao e por meio de medi^oes da Paco 2 na gasometria arterial. A 
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estimativa dos deficits neurologicos pode ser determinada com base no exame fisico 
e nas evidencias radiograficas de fratura e/ou deslocamento. De Cl para C7, a raiz 
nervosa sai acima do nivel das vertebras; de C8 para baixo, as raizes nervosas saem 
embaixo das vertebras. 

E sempre prefenvel realizar um exame motor-sensorial completo antes da in- 
tuba^ao. Para os pacientes com lesoes na medula espinal, e preferlvel manter uma 
pressao arterial media de 85 a 90 mmHg, a fim de maximizar a perfusao da medu¬ 
la espinal. Havendo necessidade, a inicia^ao de um curso de vasopressores, como 
a dopamina ou a noradrenalina, pode beneficiar pacientes com lesoes de medula 
espinal isoladas. A bradicardia associada ao choque neurogenico pode ser tratada 
com atropina. 

Para qualquer paciente com lesao na medula espinal, as prioridades consistem 
em cuidar das lesoes prejudicials a vida e, em seguida, tratar as lesoes que afetam o 
membro e a qualidade de vida. 

Pa pel dos corticosteroides no tratamento das lesoes na medula espinal 

Os corticosteroides constituent a base da terapia no manejo inicial dos pacientes com 
lesao na medula espinal. Entretanto, publications mais recentes sugeriram que a ad- 
mini strata o de doses altas de corticosteroides promovem somente alguns beneficios 
para os pacientes quando o tratamento e iniciado em ate 3 horas apos o aparecimen- 
to da lesao. Infelizmente, os tratamentos com doses altas de corticosteroides estao 
associados a taxas aumentadas de sepse e outras complicates clmicas relacionadas 
ao uso de esteroides. A luz desses dados recem-publicados, a aplicaqao dos corticos¬ 
teroides no tratamento de pacientes com medula espinal lesada foi drasticamente 
reduzida. Alem disso, o curso de esteroides nao deve ser iniciado em pacientes que 
estejam no servi^o de emergencia antes da discussao previa do assunto com espe- 
cialistas em trauma e/ou coluna que, por sua vez, serao os responsaveis finals pelo 
tratamento desses pacientes apos sua libera^ao. 

Manejo de lesoes no membro superior 

As lesoes de membro superior sao comumente encontradas no servi^o de emergen¬ 
cia. O diagnostico e o manejo incorretos nesse contexto podem acarretar dor cronica 
e ameaqar a participa^ao do paciente em atividades recreativas e profissionais. As 
lesoes ortopedicas nos membros superiores sao classificadas de acordo com o osso 
atingido, a localiza^ao (proximal, diafise media, distal), a presen^a ou ausencia de en- 
volvimento articular, o grau de angula^ao e a extensao da fragmenta^ao, bem como 
em rela^ao a fratura ser aberta ou fechada. 

Fraturas no antebra^o: a rota^ao do antebra^o e decisiva ao fimcionamento da mao 
e a execu^ao das atividades diarias. Normalmente, o radio gira em torno da ulna fixa, 
e a capacidade desses ossos de girar em torno um do outro depende do formato dos 
ossos e das posiqoes de um em relaqao ao outro. As avalia^oes iniciais dos pacientes 
requerem a determina^ao cuidadosa da condi^ao neurovascular do membro afetado, 
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seguida da obten^ao de radiografias. As lesoes que envolvem apenas um desses dois 
ossos costumam ser estaveis e sao tratadas com manipulate fechada, imobiliza^ao 
em gesso sob seda^ao consciente ou bloqueios nervosos regionais guiados por ultras - 
sonografia. As fraturas mais deslocadas, que envolvem a ulna e o radio, sao conside- 
radas fraturas instaveis e sao menos sensiveis as fixates fechadas. Portanto, muitas 
dessas fraturas sao tratadas com redu^io aberta e fixa^oes internas. 

Fratura de radio distal: este e um dos tipos de fratura mais encontrados em crian- 
$as e adultos. A distribute bimodal dessa lesao apresenta um pico no final da 
infancia (com predominance masculina) e apos os 60 anos (com predominance 
feminina). O mecanismo mais associado a essa lesao e a queda ao mvel do chao 
com a mao estendida. A fratura de Colles-Pouteau e uma fratura de metafise radial 
distal em que ha deslocamento dorsal do fragmento distal. Essa fratura representa 
a fratura radial distal mais comumente encontrada. Em crian^as, as fraturas radiais 
distais sao agrupadas em fraturas metafisarias e fraturas fisarias. As fraturas fisarias 
apresentam envolvimento da placa de crescimento e tambem podem ser categori- 
zadas segundo a classificaqao de Salter-Harris. A maioria das fraturas radiais distais 
em crian^as e tratada por redu^ao fechada e fixaqao com imobilizador. As metas 
do manejo de indivlduos adultos sao a restaura^ao do alinhamento osseo e a pre¬ 
vent® do encurtamento do radio. A decisao de tratar os pacientes com reduqao 
fechada e fixate versus redu^ao cirurgica e fixate e determinada pelo grau de 
alinhamento, pela idade e pela condi^ao funcional dos pacientes. As complicates 
comumente associadas a essas lesoes sao ma uniao, lesao de nervo, lesao de tendao, 
rigidez e dor cronica. 

Fraturas do osso do carpo: existem oito ossos carpais na mao, que geralmente apre¬ 
sentam um suprimento sanguineo limitado e sao suscetlveis a necrose avascular sub- 
sequente as lesoes. Muitas vezes, os detalhes das fraturas e/ou deslocamentos dos 
ossos do carpo sao diflceis de visualizar por meio de radiografia plana. Por isso, a TC 
e a RM as vezes sao empregadas para determinar a localiza^ao e a extensao das lesoes. 
A maioria das lesoes com deslocamento e tratada com reduqao cirurgica e fixa^ao. 
Algumas fraturas carpais estaveis e sem deslocamento inicialmente podem ser abor- 
dadas com fixaqao por imobiliza^ao. O manejo de quaisquer lesoes carpais deve ser 
discutido com um ortopedista ou especialista em mao. 

Fraturas do metacarpo e de falange: estas fraturas as vezes podem ser negligencia- 
das, especialmente em pacientes com lesoes que envolvem multiplos sistemas. A falha 
em identificar e tratar tais lesoes pode levar a um potencial desalinhamento do dedo, 
dor e perda funcional. A meta do tratamento das fraturas do metacarpo e a preser- 
va^ao do comprimento do osso, das fun^oes giratorias e das fun^oes articulares, que 
podem ser alcanna das com imobiliza^ao ou frxa^ao interna. A meta do tratamento 
das fraturas de falange consiste em minimizar a angula^ao e as deforma^oes girato¬ 
rias. A recupera^ao funcional, na maioria dos casos, requer a participate do pacien- 
te em programas de reabilitaqao. O envolvimento antecipado de um especialista em 
mao ou ortopedista e essencial ao tratamento desses pacientes. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

9.1 Um homem de 78 anos que sofreu uma queda no banheiro foi trazido de uma 
casa de repouso para o servi^o de emergencia. Ele tem contusoes na face e esta 
confuso. De acordo com os depoimentos de seus cuidadores, ele esta em seu 
estado mental basal. Como voce liberaria a coluna cervical desse paciente? 

A. Palparia a coluna cervical para avaliar a sensibilidade. Caso nao houvesse 
dor, pediria a ele que virasse a cabe^a. Caso o paciente nao relatasse dor, sua 
coluna cervical estaria liberada. 

B. Manteria o paciente com prote^ao da coluna cervical e repetiria o exame 
mais tarde, quando seu estado mental estivesse melhor. 

C. Realizaria exames de TC e RM. Se os resultados obtidos fossem negativos, 
obteria radiografias em flexao/extensao. 

D. Realizaria uma TC da coluna cervical. 

E. Removeria o colar se o paciente negasse estar sentido dor cervical. 

9.2 Qual das seguintes abordagens e a mais apropriada para a libera^ao da coluna 
cervical em um homem de 25 anos que estava em um carro que foi atingido na 
traseira por outro? Ele esta hemodinamicamente estavel, sem intoxica^ao e com 
a pontua^ao na escala de coma de Glasgow igual a 15. 

A. Criterios NEXUS. 

B. CCR. 

C. TC da coluna cervical. 

D. Radiografia de tres vistas da coluna cervical. 

E. Remo 910 do colar se o paciente nao estiver sentindo dores. 

9.3 Qual e a proxima etapa mais apropriada ao manejo de um jovem de 22 anos 
com fratura em C5 e subluxa^ao em C5-C6, ausencia de fun^oes motoras ou 
sensoriais abaixo de C4, frequencia cardlaca de 45 bpm e pressao arterial em 
100/60 mmHg? 

A. Manter a pressao arterial acima de 85 a 90 mmHg. 

B. Via aerea cirurgica. 

C. Intuba^ao orotraqueal por sequencia rapida de drogas. 

D. Intuba^ao nasotraqueal as cegas. 

E. Administra^ao de 1 mg de atropina por via IV. 

9.4 Qual das seguintes manifesta^oes de um paciente e a mais compativel com a 
slndrome de Brown-Sequard? 

A. Um jovem de 20 anos sem nenhuma das fun^oes motoras/sensoriais em 
todos os membros. 

B. Um jovem de 20 anos com enfraquecimento mais intenso dos membros 
superiores do que dos membros inferiores. 

C. Um jovem de 20 anos com paralisia motora total, perda da sensa^ao vibratoria 
e da propriocep^ao no lado ipsilateral e perda contralateral da sensibilidade 
a dor e a temperatura. 

D. Um jovem de 20 anos com ffatura/deslocamento de C5-C6 e fun^oes motoras/ 
sensoriais intactas em toda a extensao. 
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E. Um jovem de 20 anos com TC de coluna cervical normal e deficits sensorio- 
motores abaixo de C6. 

RESPOSTAS 

9.1 D. Esse paciente apresenta altera^ao cronica do estado mental decorrente de 
condi$6es clmicas subjacentes. Portanto, a abordagem para a libera^ao da coluna 
cervical, que e dirigida para pacientes obtundidos. A coluna cervical do paciente 
pode ser liberada com base apenas em um resultado normal de TC da coluna 
cervical, que e suficiente para identificar mais de 99% de todos os deslocamentos/ 
fraturas osseas vertebrais. Um exame de RM pode ser adicionado para identificar 
os casos raros de lesoes ligamentares isoladas, caso a TC resulte normal. Nao ha 
consenso quanto a indica^ao de RM nesse contexto. 

9.2 B. A CCR e uma abordagem desenvolvida para a libera^ao da coluna cervical em 
pacientes assintomaticos, subsequentemente a eventos de mecanismos de baixa 
probabilidade de lesao. A CCR foi comparada aos criterios NEXUS e mostrou-se 
comprovadamente mais especlfica e senslvel para a libera^ao da coluna cervical. 

9.3 C. Esse paciente apresenta sinais consistentes com choque neurogenico subse- 
quente a uma lesao medular espinal alta. Os principals aspectos preocupantes 
sao sua via aerea e a ventila^ao. A via aerea, aparentemente, esta limpa, mas ele 
precisa de uma via aerea definitiva para manter um nlvel ideal de ventila^ao. A 
intuba^ao orotraqueal por sequencia rapida de drogas e estabiliza^ao da coluna 
cervical alinhada constitui a estrategia ideal para esse paciente. A manuten^ao 
de niveis adequados de pulsa^ao e pressao arterial e importante para manter a 
perfusao da medula espinal, mas essas etapas devem ser adiadas ate que uma via 
aerea segura seja estabelecida. 

9.4 C. A sindrome de Brown-Sequard e causada pela lesao medular espinal posterior, 
caracterizada por paralisia, perda da sensa^ao vibratoria e da propriocep^ao 
ipsilateralmente e perda da sensibilidade a dor e a temperatura no lado contra¬ 
lateral. O paciente descrito na alternativa A e compativel com um caso de lesao 
medular total. O paciente descrito na alternativa B e compativel com uma lesao 
medular central. O paciente descrito na alternativa D parece ter deslocamento/ 
fraturas vertebrais sem comprometimento neurologico. O paciente descrito na 
alternativa E tern lesao medular espinal sem anomalia radiografica (LMESAR). 
Os casos de LMESAR sao mais frequentes em crian^as do que em adultos. 
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CASO 10 


Uma mulher de 35 anos e levada de ambulancia ao servigo de emergencia apos 
sofrer um colapso em casa. Naquele mesmo dia, tin ha sido examinada por um 
medico que I he prescreveu amoxilina para tratamento de sinusite. Os socorristas 
relataram que a paciente apresentava sinais vitais significativos de pressao arte¬ 
rial em 70/30 mmHg, frequencia cardfaca de 140 bpm, frequencia respiratoria 
de 40 mpm e saturagao de oxigenio em 76%. Durante o transports, ela recebeu 
Ifquidos intravenosos (IV) e oxigenio. Os socorristas estao ajudando a paciente a 
respirar com ventilagao por mascara acoplada a uma bolsa-valvula, mas a satu- 
ragao de oxigenio continua baixa. Ao exame fisico, a paciente esta obtundida e 
apresenta cianose perioral, inchago da lingua, estridor, sibilos e respiragao forga- 
da. Sua pele esta fria e pegajosa e apresenta lesoes urticariformes am pi as. 

► Qua is sao as proximas eta pas? 

► Quais tratamentos devem ser institufdos? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 10 

Anafilaxia 


Resumo: essa paciente esta apresentando sinais e sintomas de anafilaxia, rea^ao aler- 
gica grave e de progressao rapida que compromete a via aerea, a respira^ao e a cir¬ 
culate. Essa rea^ao tambem pode provocar rubor, urticaria e edema de membranas 
mucosas. O tratamento bem-sucedido da anafilaxia exige identifica^ao antecipada 
dos sintomas anafilaticos, suporte de via aerea e administrate de adrenalina. 

• Proxima etapa: diante de sintomas que atendam aos criterios diagnosticos determi- 
nantes da anafilaxia, deve-se administrar adrenalina imediatamente. A primeira dose 
deve ser administrada por via intramuscular (IM). No contexto de uma rea^ao grave, 
como a descrita neste caso, recomenda-se mudar rapidamente para uma infusao IV. 

• Tratamcntos adicionais: a paciente desse caso clinico requer ressuscita^ao rapida 
e estabiliza^ao. Os itens da mnemonica ABC (via aerea, respira^ao, circulate) 
devem ser tratados de forma correta e ordenada, tanto em relate aos procedimen- 
tos quanto as interven^oes farmacologicas. Sera necessario instalar uma via aerea 
definitiva imediatamente, em razao da iminente obstru^ao da via aerea (ver Caso 
1 ). O comprometimento cardiovascular apresentado pela paciente requer suporte 
de adrenalina. Os especialistas referem-se ao ABC da anafilaxia como A E B C, em 
que o “E” corresponde a epinephrine (adrenalina). 

Alem do mane jo da via aerea e da administrate antecipada de adrenalina, a 
terapia farmacologica e ajustada de acordo com as outras manifesta^oes sistemicas 
da resposta anafilatica. Esses ajustes incluem a ressuscita^ao do volume com cristaloi- 
de, nebuliza^ao de (3 -agonistas, nebuliza^ao de adrenalina racemica, corticosteroides, 
anti-histammicos (incluindo os bloqueadores de H 2 ) e remote de qualquer antige- 
no remanescente (i.e., ferrao de abelha). 

ANALISE 

Objetivos 

1. Identificar rapidamente os aspectos clinicos caracteristicos da anafilaxia. 

2. Entender a fisiopatologia subjacente da anafilaxia. 

3. Familiarizar-se com as op^oes de tratamento disponfveis e, principalmente, a 
administrate correta de adrenalina. 

Consideragoes 

Essa paciente foi trazida ao servi^o de emergencia apresentando edema da lingua e 
respira^ao for^ada. A cianose perioral, os sibilos difiisos, o estridor e a hipoxia sao 
todos indicatives de insuficiencia respiratoria iminente. Um atraso de ate mesmo 
1 minuto pode ser prejudicial a vida. A interven^ao mais importante, alem da admi¬ 
nistrate de adrenalina, e a garantia da patencia da via aerea. A paciente provavel- 
mente tern um edema de faringe e laringe que dificulta tecnicamente a intuba^ao. 
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Assim, o manejo da via aerea nesse tipo de paciente ffequentemente requer uma 
cricotireoidostomia. 

O acesso IV com administra^ao de adrenalina e a interven^ao farmacologica 
mais importante. A adrenalina deve ser administrada primeiramente por via IM. Se 
essa via falhar, entao deve ser iniciado o gotejamento IV. A dosagem de adrenalina 
e abordada adiante. A identifica^ao do agente deflagrador nao e essencial ao trata- 
mento da anafilaxia, porem ajuda a prevenir expo siloes adicionais e a recorrencia 
dos sintomas. 


ABORDAGEM A 

Anafilaxia 


ABORDAGEM CLINICA 

Epidemiologia 

A cada ano, milhoes de pessoas chegam ao servi<po de emergencia queixando-se de 
sintomas alergicos que variam de erup^oes cutaneas minimas a uma anafilaxia com 
envolvimento de multiplos sistemas. Na maioria dos casos, e dificil (e as vezes im- 
posslvel) identificar o agente deflagrador. Varias rea^oes podem ocorrer em resposta 
as terapias cllnicas (p. ex., antibioticos e agentes de contraste radiologico). Como o 
espectro de respostas alergicas e bastante amplo, casos de anafilaxia tendem a nao 
ser relatados, dificultando o calculo preciso da incidencia dessa doen^a. Estima-se 
que anualmente cerca de 30.000 atendimentos realizados nos servi^os de emergencia 
decor ram de rea^oes adversas a alimentos. Contudo, um numero significativamente 
maior de pacientes procura atendimento com queixas vagas e exposi^oes desconhe- 
cidas que podem dificultar a identifica^ao da condi^ao. Na emergencia, o objetivo e 
estabelecer o diagnostico rapidamente, instituir o tratamento sintomatico e prevenir 
outros episodios. 

Fisiopatologia 

A anafilaxia verdadeira constitui uma rea^ao de hipersensibilidade do tipo 1 que 
ocorre apos uma exposi^ao sensibilizadora previa. Em sua forma mais pur a, consiste 
na ativa^ao imunomediada de basofilos e mastocitos com subsequente libera^ao 
de prostaglandinas, leucotrienos e histamina. Do ponto de vista cllnico, uma rea- 
910 anafilactoide tambem envolve a libera^ao desses compostos, mas por vias nao 
imunomediadas. A unica importancia cllnica dessa diferen^a esta no fato de que as 
rea^oes anafilactoides podem ocorrer sem sensibiliza^ao previa. Seja qual for o me- 
canismo subjacente, os efeitos produzidos sao similares, e a identifica^o antecipada 
determinara o sucesso do manejo clmico (ver Quadro 10 . 1 ). 

Durante a primeira exposi^ao a uma substantia, a liga^ao dos anticorpos de¬ 
flag ra troca de classes e altera 9 oes regulatorias na expressao genetica, condicionando 
efetivamente o sistema imune para o proximo encontro com o agente agressor. Em 
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Quadro 10.1 • ARMADILHAS NA ANAFILAXIA 


Falhar na identificagao dos sintomas da anafilaxia 

Subestimar a gravidade do edema de laringe e falhar em garantir a patencia da via aerea 
precocemente 

Relutar em administrar adrenalina no inicio do curso da doenga 

Esquecer de remover o alergeno (p. ex., gotejamento IV de penicilina ou ferrao de abelha) 

Nao fornecer Instrugao apropriada ao paciente 

Nao prescrever um autoinjetor de adrenalina antes de dar alta 


certos casos, isso leva a ligagao da imunoglobulina E (IgE) aos mastocitos e basofi- 
los. Na reagao anafilatica classicamente definida, o antlgeno encontra novamente o 
sistema imune, liga-se a IgE presente nos mastocitos e basofilos e libera uma grande 
quantidade de citocinas que induzem a ocorrencia da resposta clmica. Em uma re¬ 
agao anafilactoide, o antlgeno causa liberagao direta de citocinas pelos mastocitos e 
basofilos sem necessidade de sensibilizagao previa. Em ambos os casos, o resultado 
final e o mesmo, clinicamente indistingufvel. 

Os estagios iniciais de algumas reagoes anafilaticas envolvem a secregao au- 
mentada pelas membranas mucosas. Alem dos olhos umidos e da rinorreia, o au- 
mento das secregoes bronquiais e do tonus da musculatura lisa provo cam sibilos 
e aumentam o esforgo para respirar. Um tonus vascular diminuido e o aumento da 
permeabilidade capilar levam ao comprometimento cardiovascular e a hipoten- 
sao. Os pacientes podem perder mais de 30% do volume sanguineo por extrava- 
samento durante os primeiros 10 minutos de reagao alergica. Outras citocinas, em 
especifico a histamina, podem causar urticaria e angioedema. Existem numerosas 
citocinas envolvidas na cascata imunologica subsequente a exposigao, mas nenhuma 
substancia importante parece ser primariamente responsavel. Leucotrieno C 4 , pros- 
taglandina D 2 , histamina e triptase sao comprovadamente componentes essenciais 
da reagao. Nlveis elevados de triptase confirmam o diagnostico. 

Causas 

Algumas das causas mais comuns de anafilaxia estao relacionadas ao tratamento 
medico, mais notavelmente as alergias a penicilina e as medicagoes contendo sulfa. 
Alguns estudos sugeriram que ate uma em cada 500 exposigoes a penicilina resultam 
em anafilaxia, que tambem pode ser causada por agentes de contraste radiografico 
IV. Essa reagao nao e mediada pela IgE e e mais comum em pacientes que recebem 
agentes hiperosmolares mais economicos. De modo geral, estima-se que ocorram 0,9 
reagoes fatais a cada 100 mil pacientes expostos ao contraste intravenoso. Esse nume- 
ro aumenta para 60% entre os pacientes previamente expostos e reativos. 

As ferroadas de himenopteros ou abelhas e vespas, sao outra causa de anafila¬ 
xia. A anafilaxia por ferroada resulta em media em 50 mortes por ano nos EUA. Em 
geral, o numero de casos de anafilaxia por artropodes atendidos pelos medicos e pe- 
queno se comparado ao numero de casos iatrogenicos. Entretanto, como a exposigao 
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frequentemente ocorre a quilometros de distancia do atendimento medico, pode ter 
consequencias graves. 

As fontes alimentares constituem as principals causas de rea^oes alergicas graves, 
sendo o amendoim a causa mais comum. Outros alergenos alimentlcios comuns sao 
os ovos e os mariscos, mas qualquer alimento pode ser responsavel por uma alergia. 

Diagnostico 

O diagnostico da anafilaxia e clinico. O sistema mais afetado e a pele, que manifesta 
angioedema, urticaria, eritema e prurido em pelo menos 80% dos pacientes anafi- 
laticos. O sistema cardiovascular tambem e afetado, primariamente como resultado 
da diminui^ao do tonus vasomotor e do vazamento capilar, o que leva a hipotensao 
e taquicardia. E comum haver comprometimento respiratorio. Broncoespasmo e 
broncorreia no trato respiratorio inferior, combinados ao edema no trato respira¬ 
torio superior, sao os aspectos anafilaticos mais temidos e dificeis de tratar. Apos a 
administrate de adrenalina, o controle da via aerea e a intervenqio terapeutica mais 
importante, uma vez que quase todas as mortes causadas por anafilaxia resultam 
do comprometimento da via aerea. Para esses pacientes, indica-se o manejo anteci- 
pado e agressivo da via aerea (se necessario, cirurgico). Os sintomas gastrintestinais, 
incluindo nauseas, colicas e diarreia, podem estar presentes e estao associados a rea- 
^oes anafilaticas graves. 

Criterios cl mi cos para o diagnostico da anafilaxia 

Criterios clmicos foram desenvolvidos a partir de um simposio multidisciplinar para 
melhor identificar a anafilaxia de forma antecipada e acurada. A anafilaxia e altamen- 
te provavel quando um dos criterios diagnosticos a seguir e atendido: 

1. Inicio agudo (minutos a horas) com rea^ao cutanea e/ou tecidual mucosa, 
alem de sintomas respiratorios ou hipotensao. Os sintomas cutaneos incluem 
prurido, vermelhidao, urticaria, urticaria generalizada e edema de mucosa. As 
manifestates respiratorias incluem estertor larfngeo, broncoespasmo, bron¬ 
correia e hipoxia. A hipotensao resulta do extravasamento de llquido a partir 
da vasculatura, bem como da perda do tonus vasomotor. 

2. Pelo menos dois dos seguintes achados, com inicio agudo (minutos a horas) 
apos a exposito a um provavel alergeno: envolvimento da pele/tecido mucoso, 
sintomas respiratorios, hipotensao ou sintomas gastrintestinais. Os sintomas 
gastrintestinais incluem a dor abdominal, colicas e diarreia. 

3. Hipotensao de inicio agudo (minutos a horas) apos a exposi^ao a um alergeno 
conhecido pelo paciente. A hipotensao pode se manifestar como um estado 
mental debil ou alterado. 

Tratamento 

A terapia inicial primaria para a anafilaxia e a administra^ao de adrenalina (Quadro 
10.2), substancia que atua como agente pressor de suporte hemodinamico, bronco- 
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Quadro 10.2 • TRATAMENTO DA ANAFILAXIA 


Farmaco 

Dose para adulto 

Dose pediatrics 

Adrenalina 

Dose unica por via IV: 100 jug 
durante 5-10 minutos; diluigao de 
1:100.000 administrada como 

0,1 mg em 10 mL a uma velocidade 
de 1 mL/min 

Infusao IV: 1-4 jug/min 

IM: 0,3-0,5 mg (0,3-0,5 mL da 
diluigao de 1:1000) 

Infusao IV: 0,1-0,3 jug/kg/min; 
maximo de 1,5 jueg/kg^min 

IM: 0,01 mg/kg (0,01 mL/kg 
da diluigao de 1:1000} 

Lfquidos IV: SF ou RL 

Bolus de 1-2 L 

Bolus de 10-15 mL/kg 

Difen id ram ina 

25-50 mg a cada 6 h; IV, IM ou VO 

1 mg'kg a cada 6 h; IV, IM ou V0 

Ranitidina 

50 mg, IV, durante 5 min 

0,5 mg/kg, IV, durante 5 min 

Cimetidina 

300 mg, IV 

4-8 mg/kg, IV 

Hidrocortisona 

250-500 mg, IV 

5-10 mg/kg, IV (max. 500 mg) 

Metilprednisolona 

125 mg, IV 

1-2 mg/kg, IV (max. 125 mg) 

Albuterol 

Tratamento unico: nebulizagao de 

2,5-5,0 mg (0,5-1,0 mL de uma 
solugao a 0,5%) 

Nebulizagao contlnua: 5-10 mg/h 

Tratamento unico: nebulizagao 
de 1,25-2,5 mg (0,25-0,5 mL 
de uma solugao a 0,5%) 
Nebulizagao contlnua: 3-5 mg/h 

Brometo de ipratropio 

Tratamento unico: nebulizagao de 
250-500 jug 

Tratamento unico: nebulizagao 
de 125-250 jug 

. 

Sulfato de magnesio 

2 g, IV, durante 20 min 

25-50 mg/kg, IV, durante 20 min 

Glucagon 

1 mg, IV, a cada 5 min; ate a 
resol ugao da hipotensao, seguida da 
infusao de 5-15 jUg/min 

50 jug/kg, a cada 5 min 

Prednisona 

40-60 mg/dia, VO, dividida em 2 
doses/dia ou 1 dose/dia (para 
pacientes ambulatoriais, 3-5 dias; 
dispensa afunilamento) 

1-2 mg/dia, VO, dividida em 

2 doses/dia ou 1 dose/dia (para 
pacientes ambulatoriais, 

3-5 dias; dispensa afunilamento) 


Reimpressa, com permissao, de Tintinaiii JE, Kelen GD, Stapczynski JS, eds, Emergency Medicine. 6th ed. New 
York, NY: McGraw-Hill; 2004:250. 

SF, soro fisiologico; RL, Ringer lactato; VO, via oral. 


dilatador para alivio dos sibilos e agente de contraposi^ao e p re vent o da liberate 
adicional de mediadores. A adrenalina pode ser administrada por via IM ou TV. A 
administrate) da adrenalina por via sub cutanea (SC) deixou de ser recomendada 
porque se mostrou comprovadamente menos efetiva do que a administrate IM. A 
administrate inicial e feita por via IM, na regiao anterior da coxa, com uma concen¬ 
trate de 1:1.000 em doses de 0,3 a 0,5 mL, a cada 5 minutos. Se nao houver resposta 
ou o paciente ja apresentar comprometimento cardiovascular, a administrate por 
via IV deve ser iniciada imediatamente. 

A dosagem IV de adrenalina pode ser confusa e potencialmente perigosa por 
provocar disritmias cardiacas. Em geral, todas as ampolas de adrenalina content 1 
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mg de medica^ao (1 mL de solu^ao 1:1000 = 1 mg de medica^ao; 10 mL de 1:100.000 
= 1 mg de medica^ao). Um metodo de administrate consiste em adicionar 1 mg 
(uma ampola) de adrenalina em 1 L de liquido IV (equivalente a 1 pg/mL) e infun - 
dir 1 a 4 cm 3 /min (1 a 4 pg/min). Essa forma de administrate possibilita a titula^ao 
precisa da dosagem para obter o efeito desejado, alem de proporcionar uma admi¬ 
nistrate de adrenalina mais rapida do que na dosagem IM. E preciso ter cautela em 
casos de pacientes idosos e individuos com doen 9 a cardiovascular comprovada. A 
administrate de adrenalina por via IV pode causar hipertensao, taquicardia, disrit- 
mias e isquemia miocardica. 

Os (3-agonistas inalatorios sao indicados para tratamento dos sibilos, enquanto 
a adrenalina racemica nebulizada hipoteticamente parece diminuir o edema larin- 
geo. A administrate IV de glucagon foi proposta para individuos em tratamento 
com P -bloqueadores no evento de irresponsividade a adrenalina. O glucagon pode 
veneer a hipotensao ao ativar a adenilatoeiclase independente de P-receptor. 

Outros adjuvantes incluem os esteroides sistemicos, especificamente a metil- 
prednisolona e a prednisona. O inlcio da a^ao dos esteroides demora pelo menos 
6 horas, porem esses agentes enfraquecem as respostas imunes adicionais. Os es¬ 
teroides devem ser mantidos por varios dias apos a rea^ae e, entao, gradualmente 
afunilados. Bloqueadores de Hj e H 2 tambem devem ser administrados. Mais uma 
vez, a meta da terapia e minimizar os efeitos do maior numero de citocinas posslvel. 
A difenidramina e a ranitidina sao os agentes mais empregados. E preciso lembrar 
que essas medicates, embora sejam seguras e faceis de administrar, nao sao os agen¬ 
tes de primeira linha e nao contrabalanceiam o comprometimento respiratorio e 
cardiovascular. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

10.1 Uma jovem de 18 anos foi trazida ao servi^o de emergencia com suspeita de 
anafilaxia. Qual dos seguintes achados e mais sugestivo de anafilaxia do que de 
uma simples reato alergica? 

A. Prurido. 

B. Olhosumidos. 

C. Pressao arterial de 80/40 mmHg. 

D. Urticaria. 

E. Ansiedade. 

10.2 Uma menina de 6 anos, comprovadamente alergica a amendoins, foi trazida de 
ambulancia ao servi^o de emergencia apos ter comido acidentalmente um cookie 
feito com manteiga de amendoim em uma festa da escola. Ela apresenta sibilos 
e urticaria. Qual deve ser a primeira interven^ao? 

A. Intubato endotraqueal. 

B. Soro fisiologico normal (20 mL/kg, IV). 

C. Exame da pele. 

D. Adrenalina (0,15 mg, IM). 

E. Nebulizato de albuterol. 
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10.3 Qual das seguintes op^oes de manejo e a maior determinante do desfecho para 
um paciente anafilatico? 

A. Administrate de esteroides no momento certo. 

B. Administrate de difenidramina. 

C. Identificato antecipada do alergeno. 

D. Administrate antecipada de adrenalina. 

E. Ressuscitato agressiva com administrate) de Kquidos IV. 

10.4 Um homem de 32 anos em colapso deu entrada na sala de emergencia apos ser 
trazido por socorristas. Ele foi ferroado por uma abelha e e comprovadamente 
muito alergico. Aparentemente esta cianotico e apresentou forte estridor en- 
quanto estava na ambulancia. Ha um grave edema de laringe evidente. Qual e 
o melhor tratamento? 

A. Nebuliza^ao de albuterol, antagonistas H 1 e H 2 , corticosteroides e cristaloides. 

B. Adrenalina por via SC, antagonistas H 1 eH 2 e corticosteroides. 

C. Intubato por sequencia rapida de drogas, adrenalina por via SC e 
corticosteroides. 

D. Adrenalina por via IM, intubato por sequencia rapida de drogas e 
corticosteroides. 

E. Adrenalina por via IV, intubato por sequencia rapida de drogas com prepa- 
rat© para cirurgia de via aerea, corticosteroides, nebuliza^ao de albuterol, 
antagonistas Hj e H 2 . 

RESPOSTAS 

10.1 C. A hipotensao indica a ocorrencia de grave rea^ao sistemica e comprometi- 
mento cardiovascular, classificando assim a rea^ao alergica como anafilaxia. As 
outras opt es podem ser todas parte de uma resposta anafilatica, mas tambem 
podem ser apenas ra^oes alergicas simples. 

10.2 D. A administrato de adrenalina por via IM deve ser feita imediatamente. 
Havendo comprometimento respiratorio ou de via aerea significativos, o paciente 
devera ser controlado. 

10.3 D. Novamente, a identificato da anafilaxia e a dosagem imediata de adrenalina 
sao as a^oes mais importantes. 

10.4 E. Esse paciente tern anafilaxia grave e seria apropriado mudar o tratamento direto 
para a administrate de adrenalina IV. Se a dosagem IV nao estiver disponlvel, 
deve ser feita a administrate de adrenalina por via IM. Em seguida, a aten^ao 
deve ser voltada para o manejo da via aerea. Por causa do edema laringeo signi¬ 
ficative, sera praticamente impossivel realizar uma intubato endotraqueal; por 
isso, pode ser necessario realizar uma cricotireoidostomia. Depois de garantir a 
patencia da via aerea, devem-se administrar esteroides, p-agonistas e antagonistas 
H l e H 2 . 
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CASO 11 


As 3 horas da madrugada, os socorristas ligam para informa-lo de que estao 
a caminho do servigo de emergencia (SE) levando uma paciente asmatica de 
33 anos. Quando a paciente chega, voce percebe imediatamente que ela esta 
se esforgando para respirar. 0 suor emana de seu rosto e corpo, enquanto o 
pescogo e o torax sao erguidos na tentativa de inalar mais uma respiragao. Os 
esforgos da paciente acabam sendo inuteis, pois ela perde a conscience e co- 
mega a ficar apneica. 

► Quais sao as suas prioridades em relagao ao tratamento dessa paciente? 

► Quais opgoes de tratamento padrao voce ira adotar para tratar a condigao de 
emergencia medica dessa paciente? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 11 

Exacerbagao aguda da asma 


Resumo: trata-se do caso de uma mulher de 33 anos que esta tendo um grave ataque 
de asma. Uma parada respiratoria e iminente. 

• Prioridades iniciais: a prioridade mais importante para o tratamento dessa paciente 
e a abordagem dos ABCs (via aerea [airway], respira^ao [ breathing ], circulate 
[circulation]). Com base nessa apresenta^ao, indica-se a prote^ao imediata da via 
aerea da paciente com intuba^ao endotraqueal por sequencia rapida de drogas. Ao 
mesmo tempo, a paciente deve ser colocada sob monitora^ao cardiaca com medi^ao 
automatica da pressao arterial, um acesso intravenoso (IV) deve ser estabelecido e 
a oximetria de pulso deve ser aferida continuamente 

• Op 9 oes de tratamento padrao: as op^oes terapeuticas basicas incluem a administra¬ 
te de agonistas adrenergicos (p. ex., albuterol, terbutalina), agentes anticolinergicos 
e corticosteroides. O sulfato de magnesio e fornecido com frequencia aos pacientes 
com exacerbates asmaticas fortes. 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Conhecer a fisiopatologia das afec^oes respiratorias causadas pela exacerbagao 
asmatica aguda. 

2. Descrever os aspectos essenciais da historia e do exame fisico. 

3. Ser cap az de discutir as op 96 es de tratamento para p acientes com broncoespasmo 
agudo decorrente de asma. 

Consideragoes 

Essa paciente asmatica de 33 anos apresenta uma dificuldade respiratoria que esta 
progredindo para apneia. Seja qual for a etiologia subjacente, a via aerea e a respira- 
to constituem as preocupa^oes iniciais mais importantes para qualquer paciente. 
E essencial prestar aten<;ao na via aerea e, neste caso, a intuba^ao endotraqueal por 
sequencia rapida de farmacos constitui a melhor op^ao- Dada a possibilidade de sur- 
girem aspectos preocupantes relacionados com a via area a qualquer momento, o 
medico da unidade de emergencia deve ser competente, treinado e contar com equi- 
pamento adequado para realizar a intuba^ao endotraqueal quando for necessario. A 
prote<^ao da via aerea e a ventilato mecanica constituem a melhor terapia para essa 
paciente. A administrate de (3 -agonistas, corticosteroides e agentes anticolinergicos, 
assim como a investigate do fator deflagrador, sao igualmente importantes. 
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ABORDAGEM A 

Asma 


Epidemiologia e fisiopatologia 

Nos Estados Unidos, a asma e responsavel por mais de 2 milhoes de atendimentos 
nos SEs; 456.000 interna^oes; e 3.500 mortes, a cada ano*. Em geral, 4 a 8% de todos 
os adultos recebem diagnostico de asma, tendo sido relatada uma prevalencia maior 
entre erian^as, idosos, hispanicos e afro-americanos. A asma e a doen^a cronica mais 
comum em crian^as e adolescentes, bem como a terceira causa principal de interna^oes 
evitaveis nos Estados Unidos. A cada ano, a asma produz mais de 10 milhoes de dias de 
aula e de trabalho perdidos, alem de gerar despesas medicas de 30 bilhoes de dolares. 

A asma e considerada um disturbio inflamatorio cronico da via aerea. Consiste 
no estreitamento da via aerea, com consequente diminui^ao do fluxo de ar, e pode ser 
induzida pela contra^ao da musculatura lisa, espessamento da parede da via aerea e 
presen^a de secre^oes no lumen da via aerea em resposta a presempa de um alergeno 
estimulador. Em individuos suscetlveis, estas altera^oes resultam em episodios recor- 
rentes de sibilo, falta de ar, rigidez toracica e tosse. 

Foram descritas duas fases distintas de asma. A fase de asma inicial (ou imedia- 
ta) consiste na hiper-responsividade aguda da via aerea e broncoconstri^ao reversi- 
vel. Apos a provoca^ao pelo alergeno, os pulmoes come^am a se contrair dentro de 
10 minutos. A broncoconstri^ao atinge o pico em 30 minutos e e resolvida de modo 
espontaneo ou com tratamento dentro de 1 a 3 horas. Com a manuten^ao da pro- 
voca^ao pelo alergeno ou diante de uma bronco cons tri^ao refrataria, esta fase inicial 
pode progredir para a fase de asma tardia. Essa fase tardia (ou retardada), por sua vez, 
come^a em 3 a 4 horas apos a provoca^ao pelo alergeno e constitui o componente in¬ 
flamatorio observado na asma aguda. O recrutamento de celulas inflamatorias, ede¬ 
ma bronquial, secre^ao mucosserosa e broncoconstri^ao adicional exercem, todos, 
papeis decisivos no desenvolvimento e propaga^ao da fase tardia da asma. Enquanto 
os p 2 -agonista s atuam sobre a fase de asma imediata, os corticosteroides atuam na 
fase tardia. 

Diagnostico 

A exacerba^ao asmatica tipica e caracterizada por tosse, rigidez toracica, dispneia e 
sibilos em um paciente com historia comprovada de asma. O diagnostico formal e 
estabelecido por espirometria e 75% dos individuos asmaticos sao diagnosticados 
antes dos 7 anos de idade. Embora os sibilos caracterizem a obstru^ao de via aerea 
e ffequentemente sejam considerados o principal achado da asma, sao inespeclfi- 
cos para asma e podem estar ausentes durante as exacerbates asmaticas fortes. A 


*N. de R.T. No Brasil, em 2011, foram registradas no departamento de informatica do sistema unico de 
saude (DATASUS) 160.000 interna^oes por asma, dado que colocou a asma como a quarta mais imp or- 
tante causa de interna^oes. A taxa media de mortalidade entre 1998 e 2007 foi de 1,52/100.000 habitantes. 
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historia e o exame flsico devem enfocar a exclusao de outras hipoteses diagnosticas 
e, ao mesmo tempo, avaliar a gravidade da exacerbagao asmatica em curso. Os prin¬ 
cipals aspectos a serein procurados sao a natureza e o curso temporal dos sintomas, 
defiagradores (Quadro 11.1), uso de medicagao antes da chegada ao SE e quaisquer 
aspectos historicos de alto risco (Quadro 11.2). 


Quadro 11.1 • DEFLAGRADORES DA ASMA 


Exercfcio 
Ar frio 

Estresse emocional 

Exposigao ao alergeno (poeira, mofo, polen, pelos de ariimais etc.) 
Infecgao (primariamente viral) 

Doenga do refluxo gastresofagico (DRGE) 

Flutuagoes hormonais 


Quadro 11.2 • FATORES HISTORICOS DE ALTO RISCO* 


Intubagao previa em decorrencia de asma 
Internagao previa ou untdade terapia intensiva CUTI) 

Idas frequentes ao SE 

Uso frequente de inalador com doses medidas (IDM) de albuterol 
Uso de corticosteroides inalatorios ou orais em casa 

Comorbidades (doenga arterial coronariana [DAC], doenga pulmonar obstrutiva cronica [DPOC], 
doenga psiquiatrica) 

Baixa condigao socioeconomica 

Uso de drogas ilfcitas, em especial de cocalna inalatoria 


*IM. de R.T. As Diretrizes da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia para o Manejo da Asma - 2012 
sugerem o seguinte criterio alem dos citados no Quadro 11.2: "Asma labil, com variagoes acentuadas de fungao 
pulmonar, ou seja, mais do que 30% do pico de fluxo expiratorio (PFE) ou volume expiratorio forgado no primeiro 
segundo (VEF!)”. 


A avaliagao de um paciente asmatico comega pela observagao do aspecto geral 
do paciente. Indivlduos extremamente ansiosos ou letargicos, incapazes de dizer frases 
completas em decorrencia do sofrimento respiratorio, ou que estejam usando muscu- 
los acessorios para inspiragao (posigao em tripe/incapacidade de permanecer em decu- 
bito dorsal) apresentam risco significativo de descompensagao rapida. Outros aspectos 
adicionais preocupantes sao os sinais de cianose central, hipoxia (oximetria de pulso 
< 90%), taquipneia significativa (> 30 movimentos por minuto [mpm]), taquicardia, 
diaforese, sibilos difusos ou ausentes e entrada precaria de ar ao exame pulmonar. 

Embora sejam uteis, os achados do exame fisico sao insenslveis como indica- 
dores de uma exacerbagao clinicamente grave. Como os asmaticos sao propensos a 
sofrerem deterioragao rapidamente, a medida objetiva da gravidade da condigao deve 
ser realizada sempre que possivel. Os testes a beira do leito que medem o pico de fluxo 
expiratorio (PFE) ou volume expiratorio forgado no primeiro segundo (VEFi) sao um 
meio simples e economico de determinar a gravidade da obstrugao da via aerea, que 
sao empregados com frequencia no monitoramento da resposta ao tratamento no SE. 
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A asma grave e definida por um VEFi < 50% do valor previsto (em geral, < 200 L/min, 
em um indivlduo adulto) ou da melhor medida obtida pelo proprio individuo. 

As investigates laboratoriais de rotina (p. ex., hemograma completo, painel 
metabolico basico), analise da gasometria do sangue arterial, radiografia toracica e 
monitoramento cardlaco sao todos dispensaveis em casos de pacientes asmaticos sem 
complicagao. O Quadro 11.3 sugere as indicagoes para cada uma dessas modalidades. 


Quadra 11.3 • INDICAQOES SUGERIDAS PARA EXAMES AUXILIARES* 


Gasometria arterial** 

• Para determinar o grau de hipercapnia ou avaliar o grau de deterioragao de pacientes cansados 
que nao estejam doentes o bastante para justificar uma intubagao endotraqueal. 

Radiografia toracica 

• Temperatura > 38°C 

• Dor toracica inexplicavel 

• Leucocitose 

• Hipoxemia 

• Comorbidades/diagnostico alternative 

Etetrocardiograma 

• Taquicardia persistente 

• Comorbidades/diagnostico alternative 


*N. de R.T. As Diretrizes da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia para o Manejo da Asma - 2012 
recomendam a realizagao de hemograma quando houver suspeita de infeegao, e a solicitagao de eletrolitos na 
presenga de comorbidade cardiovascular, uso de diureticos ou altas doses de |3 2 -agonistas, especialmente se 
associados a xantinas e corticosteroides sistemicos. 

**N. de R.T As Diretrizes da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia para o Manejo da Asma -2012 
recomendam a gasometria arterial em pacientes com PFE < 30% do valor previsto ou Sp0 2 < 93%. 


TRATAMENTO 

As prioridades imediatas do tratamento de todos os pacientes asmaticos incluem 
uma avaliagao inicial da via aerea, respiragao e condigao circulatoria do paciente. Os 
pacientes em condigoes extremas requerem colocagao de linhas IV perifericas, tera- 
pia de suplementagao de oxigenio contmua e monitoramento cardiaco. Enquanto 
essas intervengoes sao conduzidas, o medico deve estabelecer a historia, realizar um 
exame fitsico e instituir a terapia adequada. 

Oxigenio, or comprimido e Heliox 

O oxigenio deve ser fornecido para manter leituras de oximetria de pulso de pelo me- 
nos 90 %* em pacientes adultos e de no minimo 95% em bebes, gestantes e pacientes 
com cardiopatia coexistente. O oxigenio e utilizado com frequencia como veiculo de 
distribuigao de medicagoes nebulizadas, embora o ar comprimido e as misturas de 
helio-oxigenio (heliox) tambem possam ser usadas. As misturas heliox produzem 
um fluxo de ar mais laminar e distribuem as partkulas nebulizadas a via aerea mais 
distal. Porem, ainda nao foi demonstrado que essas misturas conduzem consistente- 
mente a melhores resultados em todos os pacientes asmaticos. Uma revisao sistema- 


*N. de R.T. 92%, segundo as diretrizes brasileiras. 
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tica concluiu que o heliox pode ser benefico apenas para pacientes com asma grave 
refrataria ao tratamento inicial. 

A gen tes adren ergicos 

O albuterol inalatorio, via nebuliza^ao ou inalador com doses medidas (IDM) acoplado 
a espa^ador, constitui a base do tratamento da asma aguda. Na maioria dos casos, 2,5 a 
5 mg de albuterol sao nebulizados de maneira intermitente a cada 15 a 20 minutos na 
primeira hora e, entao, a dosagem e repetida a intervalos de 30 minutos por mais 1 a 2 
horas. A nebuliza^ao contlnua de doses mais altas (10 a 20 mg/h) de albuterol beneficia os 
indivlduos com asma grave. Os P 2 -agonistas ligam-se aos receptores pulmonares e ativam 
a adenilato-ciclase, com consequente aumento da concentra^ao intracelular de monofos- 
fato de adenosina cfclico (AMPc). Isso resulta na queda dos nlveis de calcio mioplasma- 
ticos e subsequente relaxamento da musculatura lisa bronquial. Alem disso, acredita-se 
que os p 2 - agonistas possuem algumas propriedades anti-inflamatorias e, assim, inibem 
a libera^ao dos mediadores inflamatorios. Os efeitos colaterais destes agentes geralmente 
sao leves e incluem taquicardia, nervosismo e tremedeira ou agita^ao. 

Como alternativa, o albuterol pode ser administrado com IDM acoplado a urn 
espa^ador. No SE, os pacientes podem receber 4 a 8 puffs a cada 15 a 20 minutos na 
primeira hora de terapia e, subsequentemente, a intervalos de 30 minutos por mais 1 
a 2 horas. A terapia com IDM acoplado a espa^ador e equivalente a terapia com nebu- 
lizador destinada a indivlduos adultos, podendo ser mais eficaz do que esta ultima no 
tratamento de crian^as, dada a menor perda de medica^io para o meio ambiente. A 
implementa^ao da terapia com IDM acoplado a espa^ador para asmaticos atendidos 
no SE tambem esta associada a um menor custo de assistencia medica. 

Embora a terapia inalatoria seja ideal, as vezes os pacientes com obstru^ao gra¬ 
ve ou que sejam intolerantes a terapia inalatoria (p. ex., crian^as) recebem adrenalina 
ou terbutalina por via subcutanea (SC). A adrenalina e administrada a uma dose de 
0,3 a 0,5 mg, SC, a cada 20 minutos, ate um dose total combinada maxima de 1 mg. 
A terbutalina e administrada a uma dose de 0,25 mg, SC, a cada 20 minutos, a um 
maximo de 3 doses. Em geral, a terbutalina e preferlvel por sua seletividade (3 2 e por 
produzir menos efeitos colaterais cardlacos. 

O levalbuterol, que e o isomero R do albuterol racemico, foi desenvolvido por- 
que estudos in vitro sugeriram que o isomero S pode produzir efeitos deleterios sobre 
a musculatura lisa da via aerea, Entretanto, estudos randomizados nao demonstra- 
ram nenhuma vantagem cllnica significativa associada ao uso de levalbuterol, em 
compara^ao ao uso de albuterol racemico, no tratamento da asma aguda no SE. Nos 
Estados Unidos, as diretrizes nacionais para o tratamento da asma atualmente consi- 
deram o levalbuterol tao seguro e efetivo quanto o albuterol racemico, e apoiam seu 
uso no tratamento das exacerbates de asma aguda.* 


*N. de R.T. Agentes adrenergicos, amplamente disponiveis pelo sistema unico de saude (SUS), alternatives 
ao albuterol no manejo da exacerba^ao aguda de asma: 

- Salbutamol solu^ao para nebuliza^ao (5 mg/mL): em adultos, 2,5-5 mg a cada 20 min por 3 doses; 

- Salbutamol spray (100 pg/jato): em adultos, 4-8 jatos a cada 20 min por 3 doses; 

- Salbutamol injetavel (0,5 mg/mL): em adultos, 200 pg em 10 min, seguido de infusao de 3-12 pg/min; 

- Fenoterol solu^ao para nebulizaepao (5 mg/mL): em adultos, 2,5-5 mg a cada 20 min por 3 doses; 

- Fenoterol spray: em adultos, 4-8 jatos a cada 20 min por 3 doses. 
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Agentes anticolinergicos 

Quando adicionados ao albuterol, os agentes anticolinergicos promovem uma me- 
lhora modesta da fun^ao pulmonar e diminuem o indice de interna^oes de pacientes 
com exacerbates asmaticas moderadas a intensas. Os anticolinergicos diminuem a 
concentrate* intracelular de monofosfato de guanosina ciclico (GMPc), com con- 
sequente diminui^ao da broncoconstri^ao de mediate* vagal junto a via aerea de 
medio e grande calibre. Em adito, os agentes anticolinergicos podem ter algumas 
propriedades anti - inflamato rias sutis que ajudam a estabilizar a permeabilidade ca- 
pilar e a inibir a secrete* de muco. A dose tlpica de brometo de ipratropio consis- 
te em 2 puffs de um IDM acoplado a um espa^ador ou 0,5 mL de uma solu^ao a 
0,02%. Os anticolinergicos podem ser combinados aos (3-agonistas em nebulizadores 
e fornecidos aos pacientes irresponsivos a terapia inicial com p-agonista, bem como 
aqueles com obstru^ao grave de via aerea. Como ha pouca absor^ao sistemica, o uso 
de anticolinergicos inalatorios esta associado a poucos efeitos colaterais. 

Corticosteroides 

Os corticosteroides sao usados no tratamento da asma cronica desde 1950, e no tra- 
tamento das exacerbates agudas desde 1956. Apesar da tremenda pesquisa sobre o 
valor dos corticosteroides na asma, muitos aspectos fundamentals ainda precisam 
ser esclarecidos, como as condit es ideals de dosagem, via e momento certo para a 
administrate dos esteroides. Em geral, ha um consenso de que o curso de corticos¬ 
teroides deve ser instituldo ainda no initio do tratamento, nos seguintes casos: 

• Asma aguda em pacientes que sofrem ataque asmatico moderado/forte; 

• Piora da asma ao longo de varios dias (> 3 dias); 

• Asma leve irresponsiva a terapia inicial com broncodilatador, ou asma que se de- 
senvolve mesmo com o uso diario de corticosteroide inalatorio. 

Alguns autores acreditam que o uso mais liberal dos corticosteroides e justifi- 
cado e defendem o uso de esteroides por qualquer paciente cujos sintomas nao sejam 
resolvidos com um unico tratamento a base de albuterol. Ate mesmo os especialistas 
em asma mais liberals preferem que os esteroides sejam administrados em pacientes 
com asma grave que estejam adoecidos o bastante para justificar uma avalia^ao no SE. 

Os esteroides atuam na fase tardia da asma e modulam a resposta inflamato - 
ria. Foi demonstrado que os esteroides melhoram a fun to pulmonar, diminuem o 
indice de interna^ao hospitalar e diminuem o indice de recidivas entre os pacientes 
os recebem logo no initio do curso do tratamento no SE. A administrate oral de 
prednisona (dose de 40 a 60 mg costuma ser preferida a administrate de metil- 
prednisolona (dose de 125 mg) por via IV, por ser menos invasiva e produzir efei¬ 
tos equivalentes. Os esteroides IV, contudo, devem ser administrados em pacientes 
com soffimento respiratorio intenso que estejam dispneicos demais para deglutir, 
em pacientes que estejam vomitando, ou em pacientes agitados ou sonolentos. Para 
os pacientes que estao prestes a receber alta, pode ser administrada uma unica dose 
intramuscular (IM) de metilprednisolona (dose de 160 mg) nos casos em que houver 
historia de nao complacencia com a medicato. Um curso de 2 dias de dexametaso- 
na oral (dose de 16 mg) tambem representa uma opto, pois e comprovadamente 
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equivalente a um curso de prednisona com dura^ao de 5 dias. Outros esteroides al¬ 
ternatives sao a hidrocortisona (150 a 200 mg, IV), dexametasona (6 a 10 mg, IV) ou 
a dexametasona oral (0,6 mg/kg; dose maxima de 16 mg) para pacientes pediatricos. 

Antagonistas de leucotrieno 

O desenvolvimento dos antagonistas de leucotrieno representa um avan^o impor- 
tante no tratamento da asma cronica. Estudos que empregaram zileuton, zafirlucaste 
e montelucaste demonstraram que o uso diario desses farmacos no decorrer de va- 
rios meses pode melhorar a fumpao pulmonar e diminuir a sintomatologia da asma. 
Entretanto, o papel dos antagonistas de leucotrieno no tratamento das exacerbates 
de asma aguda permanece indefinido. Um estudo randomizado sobre o uso IV de 
montelucaste mostrou que o farmaco melhorou significativamente o VEFj ao ser 
adicionado a terapia padrao da asma. Entretanto, essa melhora da fun^ao pulmonar 
nao foi traduzida em Indices de interna^ao menores. No momento, as diretrizes do 
tratamento da asma recomendam o uso dos antagonistas de leucotrieno somente no 
tratamento da asma cronica. 

Magnesio 

Apesar da ausencia de beneficios comprovados para os asmaticos com doen^a leve 
a moderada, o sulfato de magnesio, quando administrado por via IV a doses de 2 
a 4 g, beneficia os asmaticos com obstru^ao grave da via aerea. Acredita-se que o 
magnesio compete com o calcio pela entrada no musculo liso, inibe a liberate 
de calcio a partir do reticulo sarcoplasmatico, previne a liberate de acetilcolina a 
partir das terminates nervosas e inibe a liberate de histamina pelos mastocitos. 
Alem disso, existem algumas evidencias de que o magnesio pode inibir diretamente 
a contrat 0 da musculatura lisa, embora isso ainda seja controverso. O imcio da 
ato do magnesio e rapido e seus efeitos podem ser observados decorridos 2 a 5 
minutos da inicia^ao da terapia. Os efeitos tern curta durato e diminuem rapida- 
mente quando a infusao e terminada. A dose de magnesio para adultos e de 2 a 4 
g, IV; para criampas, a dose e de 30 a 70 mg/kg, IV, ao longo de 10 a 15 minutos. O 
magnesio produz efeitos colaterais mlnimos e os mais relatados sao a hipotensao, 
rubor cutaneo e mal-estar. Seu uso e contraindicado em casos de insuficiencia renal 
e hipermagnesemia, pois pode causar um significativo enfraquecimento muscular. 

Outros agentes - metilxantinas, antibioticos 

O beneficio marginal, efeitos colaterais significativos e dificuldade para alcan^ar a 
dose terapeutica da teofilina contam pontos desfavoraveis ao seu uso rotineiro em 
casos de asma aguda. Uma revisao sistematica concluiu que a adi^ao de aminofilina 
ao tratamento com (3-agonistas e glicocorticoides melhora a fun0o pulmonar, po- 
rem nao diminui significativamente os sintomas nem a dura^ao da interna to. Por 
esse motivo, as metilxantinas nao sao recomendadas para uso no tratamento das 
exacerbates de asma aguda. Tambem nao foi demonstrado que a administrate ro- 


CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCE 


131 


tineira de antibioticos diminui a sintomatologia de pacientes asmaticos na ausencia 
de infec^ao bacteriana do trato respiratorio inferior ou sinusite concomitante. 

Ventilagao com pressao positiva 

A ventilagao com pressao positiva (VPP), seja por metodos invasivos ou por metodos 
nao invasivos, e indicada para pacientes com insuficiencia respiratoria ou falha imi- 
nente que sejam irresponsivos a terapia. Varios estudos sugeriram que a pressao po¬ 
sitiva na via aerea em nlvel duplo (BiPAP, do ingles bi-level positive airway pressure) 
pode ser benefica nas exacerbates de asma grave. Por exemplo, um estudo randomi- 
zado designou varios individuos asmaticos (definidos por VEF 1 < 60% e frequencia 
respiratoria [FR] > 30) para serem submetidos a BiPAP e constatou a ocorrencia de 
melhoras significativas da fun^ao pulmonar, bem como a redu^ao dos indices de 
interna^ao. Os pacientes com asma grave na iminencia de insuficiencia respiratoria 
devem passar por um rastreamento com BiPAP antes de serem intubados. O apare- 
lho de BiPAP deve ser ajustado com uma pressao inspiratoria de 8 a 15 cmH 2 0 e uma 
pressao expiratoria de 3 a 5 cmH 2 0. Os pacientes que nao melhoram em 30 a 60 mi- 
nutos precisarao ser intubados. Em adi^ao, contrariando os ensinamentos anteriores, 
um rastreamento rapido (30 minutos) com BiPAP e considerado aceitavel para os 
casos de altera^ao da consciencia de grau leve a moderado atribuida a hipercapnia. 

A intuba^ao endotraqueal por sequencia rapida de farmacos deve ser reservada 
para os pacientes inconscientes ou quase comatosos com insuficiencia respiratoria. 
Para o paciente consciente, deve ser administrado um agente indutor apropriado (p. 
ex., quetamina) e um agente paralisante p. ex., succinilcolina) antes da intuba^ao- A 
quetamina e o agente indutor de escolha, pois estimula a libera^ao das catecolaminas 
e promove relaxamento da musculatura lisa bronquial, levando a broncodilata^ao. 
Varios relatos de caso demonstraram que a infusao de quetamina pode ser util quan- 
do os pacientes com asma grave falham em responder aos tratamentos convencio- 
nais. A quetamina e administrada como bolus intravenoso de 1 mg/kg, seguido da 
infusao contmua de 0,5 a 2 mg/kg/h. 

Concluida a intuba^ao do paciente asmatico, o ventilador deve ser ajustado de 
modo a promover a meta de hipercapnia permissiva - cujo objetivo e minimizar a 
hiperinfla^ao dinamica (i. e., acumulo de respira^ao ou autoPEEP [pressao positiva ex¬ 
piratoria final]) com baixos volumes correntes - e um tempo maior para expira^ao* 
ao mesmo tempo em que as pressoes de plato sao limitadas. E essencial reconhecer 
que os pacientes asmaticos sob ventilagao mecanica apresentam alto risco de hipe- 
rinfla^ao e autoPEEP que podem resultar em complicates prejudiciais a vida, como 
um pneumotorax hipertensivo ou uma parada cardiaca. Os parametros iniciais suge- 
ridos sao o modo assisto-controlado, a uma frequencia respiratoria de 8 a 10 mpm, 
volume corrente de 6 a 8 mL/kg, ausencia de PEEP extrinseco, razao inspiratoria/ 
expiratoria (I/E) igual a 1:4 e uma velocidade de fluxo inspiratorio de 80 a 100 L/min. 
Para prevenir o barotrauma, as pressoes de plato nao devem exceder 30 cmH 2 0. Apos 
a inicia^ao da VPP, e possivel usa a analise de gasometria sangulnea para modificar os 
parametros do ventilador ou da BiPAP. 
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CRITERIOS PARA INTERNACAO/ALTA DO PACIENTE 

A asma aguda e uma condi^ao heterogenea e os pacientes com esta doen^a devem 
ser considerados de modo individualizado na tomada de decisoes acerca da disposi- 
910 . Os pacientes que respondent bem a terapia em termos de criterios subjetivos e 
objetivos melhorados (p. ex., sintomas resolvidos, exame pulmonar normal ou quase 
normal) sao candidatos adequados a alta hospitalar. Os pacientes devem estar sob 
ar ambiente e se movendo pelo SE antes da fmaliza^ao da decisao acerca de sua li- 
bera^ao. Uma melhora do PFE ou do FEVi superior a 70% do resultado previsto 
ou do melhor resultado pessoal do paciente tambem e um parametro que pode ser 
usado como sinal de melhora objetiva. A interna^ao hospitalar deve ser considerada 
em casos de pacientes que falham em responder a terapia (i.e., PFE ou FEVj < 50% 
do resultado previsto) apos 4 a 6 horas de tratamento, ou no caso dos pacientes que 
respondem parcialmente a terapia (i.e., PFE ou FEV^ entre 50 e 70% do resultado 
previsto) e apresentam um dos seguintes achados: 

1. Novo episodio de asma 

2. Historia de multiplas interna 9 oes ou atendimentos no SE 

3. Comorbidade decorrente de doen^a arterial coronariana 

4. Aspectos medicos ou sociais significativos que impe^am o acesso a assistencia 
medica, julgamento pessoal ou compreensao sobre a doen^a 

Os asmaticos que recebem alta do SE devem receber albuterol, um IDM acopla- 
do a espa^ador e um curso de 5 a 10 dias de esteroides orais. A maioria dos pacientes 
deve ser tratada por no mmimo uma semana, mas o curso de esteroides orais pode 
ser interrompido com base na resolu^ao dos sintomas e valores de pico de fluxo 
automonitorados. O escalonamento e desnecessario, caso a dura^ao do tratamento 
com esteroides seja inferior a 3 semanas, se os esteroides tiverem sido prescritos de 
maneira concomitante para uma terapia preventiva em andamento, ou contanto que 
os pacientes nao tenham recebido terapia a base de esteroides recentemente. 

Os corticosteroides inalatorios (CIs) devem ser prescritos a qualquer indivlduo 
que use IDM de (3-agonista com ffequencia e esteja sintomatico o bastante para re- 
querer avalia^ao medica urgente. Varios estudos demonstraram que os CIs melho- 
ram a fun^ao pulmonar, diminuem os sintomas e reduzem o “uso de salvamento” dos 
|3 -agonistas. Os efeitos beneficos dos CIs podem ser observados apos a administra^ao 
de uma unica dose e seus efeitos terapeuticos sao alcan^ados com a administra^ao cro- 
nica. Alem disso, e posslvel iniciar o tratamento em paralelo com o uso de esteroides 
orais, sem medo da toxicidade sistemica adicional. Estudos recentes comprovaram que 
o uso combinado de esteroides orais e inalatorios diminui significativamente o Indice 
de recidivas. Para os pacientes que continuam tendo asma mal controlada e exacerba¬ 
tes recorrentes mesmo sob terapia maxima, existem outras medicares que podem 
ser adicionadas, como os (3 -agonistas inalatorios de a<pao prolongada, antagonistas de 
leucotrieno orais e omalizumabe (um anticorpo monoclonal anti-IgE). 

Durante a espera pela alta, o paciente deve receber um IDM acoplado a espa^a- 
dor e a tecnica de uso deste dispositivo deve ser revista com ele. O paciente deve ser 
ensinado sobre como monitorar as leituras de pico de fluxo em casa. Alem disso, os pa¬ 
cientes devem ser ensinados sobre os fatores precipitadores de asma e como evita-los, 
bem como receber instru^oes impressas e verbais sobre quando retornar ao SE. Por 
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fim, os pacientes devem ser encaminhados para uma consulta medica de seguimento, 
no momento apropriado. Programar um tratamento em curso com um especialista em 
asma ou um cllnico que esteja concentrado no atendimento a pacientes com asma pro- 
vavelmente diminuira o numero de idas futuras ao SE. Os pacientes impossibilitados 
de se submeterem ao acompanhamento com o medico da assistencia primaria podem 
ser orientados a retomarem ao SE para uma nova avalia^o de seus sintomas. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

11.1 Um homem de 24 anos e levado ao SE queixando-se de uma exacerba^ao da 
asma. Qual e o metodo mais apropriado para avaliar a gravidade de sua doen^a? 

A. Espirometria. 

B. Medida da capacidade de difusao dos pulmoes. 

C. Determina^ao do pico de fluxo expiratorio. 

D. Medida da tensao de oxigenio nos alveolos. 

11.2 Uma mulher de 19 anos foi internada em decorrencia de uma exacerba^ao 
asmatica precipitada por polen e pelo tempo frio. O regime de interna^ao desta 
paciente inclui a administra^ao de medicares intravenosas e inalatorias. Qual 
das seguintes medicares e mais provavelmente usada como parte do piano de 
alta hospitalar? 

A. Teofilina. 

B. Antibioticos. 

C. Magnesio. 

D. Histaminas. 

E. Corticosteroides. 

11.3 Qual dos seguintes parametros de ajuste da ventila^ao initial e apropriado para 
pacientes asmaticos intubados? 

A. Modo IMV^, frequencia 16, volume corrente 6 a 8 mL/kg. 

B. Modo IMV, frequencia 16, volume corrente 10 a 12 mL/kg. 

C. Modo AC* **, frequencia 8 a 10, volume corrente 6 a 8 mL/kg. 

D. Modo AC, frequencia 8 a 10, volume corrente 10 a 12 mL/kg. 

E. Modo AC, frequencia 16, volume corrente 6 a 8 mL/kg. 

RESPOSTAS 

11.1 C. O pico de fluxo expiratorio e um metodo confiavel e bastante acurado para 
avaliar a gravidade da asma. A espirometria, embora forne^a informa^ao im- 
portante, raramente e disponibilizada no SE. 

11.2 E. Os corticosteroides sao usados com frequencia apos a interna^ao. Outras 
medicares-padrao incluem os p -agonistas e os antagonistas de leucotrieno orais. 
Nenhuma das outras medicares e empregada de forma rotineira no tratamento 
de pacientes asmaticos que recebem alta hospitalar. 


*N. de R.T. IMV, do ingles intermitent mandatory ventilation (ventila^ao mandatoria intermitente). 

**N. de R.T. AC, assisto-controlado. 
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11.3 C. Os parametros de ajuste iniciais para pacientes com doenga pulmonar obs- 
trutiva devem ser o modo AC, frequencia 8 a 10 mpm e volume corrente 6 a 8 
mL/kg. Volumes correntes pequenos sao usados para prevenir o acumulo de ar 
e o barotrauma. 


► 


► 


DICAS CLINICAS 





► Iniciar a terapia com albuterol e, ao mesmo tempo, obter a historia e realizar o exame flsico 
de pacientes com asma significativa. 

Os giicocorticosteroides devem ser administrados antedpadamente no tratamento das exa- 
cerbagoes asmaticas e mantidos por no mlnimo uma semana. 

► Medir o pico de fluxoajuda a avaliar a gravidade da asma e a monitorar sua progressao 
durante o tratamento. 

► Use parametros de ajuste de ventilagao inferiores aos parametros tradicionais, a fim de 
prevenir o barotrauma em pacientes asmaticos intubados. 

A maioria dos asmaticos deve receber alta do SE sob regime de corticosteroides inalatorios 
como terapia preventiva em curso. 

0 indivfduo que apresenta urn episodio inicial de “sibilo" pode ter diversas etiologias alem 
da asma, como a presenga de urn corpo estranho, pneumonia ou insuficiencia congestiva, 
por exemplo. 

l A ausencia de sibilo as vezes pode conduzir ao erro no caso dos indivfduos situados nos 
extremos de espectro da condigao, devido a movimentagao minima de ar. 
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CASO 12 


Um homem de 32 anos envolveu-se numa colisao automotiva e foi levado ao 
servigo de emergencia (SE). Ele perdeu o controie do carro em que dirigia e o 
bateu de frente contra um poste a uma velocidade aproximada de 56 km/h. Ele 
foi langado contra o para-brisa, onde bateu o rosto e a testa. Nao houve perda 
da conscience. Sua pressao arterial e de 125/79 mmHg, a frequencia cardi- 
aca esta em 92 bpm, a frequencia respiratoria e de 16 mpm e a oximetria de 
pulso esta em 99% ao ar ambiente. Ao exame, foi encontrada uma laceragao de 
7 cm no lado direito do rosto do paciente, que se estende da orelha direita ate a 
regiao logo abaixo do labio inferior. Ele esta consciente e nao apresenta deficits 
neurologicos focais ao exame. Quando Ihe pedem para sorrir, o lado direito da 
boca fica pendente. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e a terapia mais apropriada? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 12 

Laceragao facial 


Resumo: um homem de 32 anos e levado ao SE apos sofrer um acidente envolvendo 
colisao automotiva. Nao ha evidencia de lesao, a nao ser uma lacera^ao de 7 cm no 
lado direito do rosto, que se estende desde a orelha, passa pela bochecha e termina 
embaixo e a direita do labio inferior. O exame neurologico resultou normal, exceto 
pela incap acidade do paciente de sorrir com o lado direito. 

• Diagnostico mais provavel: lacera^ao do nervo facial direito. 

• Terapia mais apropriada: reparo microcirurgico do nervo facial direito e fecha- 
mento da lacera^ao cutanea. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer as estruturas essenciais que podem ser lesadas nas lacera^oes faciais. 

2. Compreender a necessidade de imunizar os pacientes de traumatismo contra o 
tetano. 

3. Saber os princlpios basicos do reparo das lacerates faciais. 

Consideragoes 

Esse paciente envolveu-se numa batida de carro e adquiriu uma lacera^ao que atra- 
vessa toda a sua bochecha direita. Em casos de traumatismo, a base do tratamento 
inclui o manejo da via aerea, respira^ao e circula^ao (ABC). Depois que o exame pri- 
mario e concluido, o medico procede a execu^ao do exame secundario, que inclui um 
exame fisico da cabe^a aos pes para avalia^ao quanto a existencia de lesoes nao preju¬ 
dicial a vida. Qualquer traumatismo na cabe^a, na face ou no pesco^o deve levantar 
preocupa^ao sobre a possibilidade de lesao na coluna cervical. Havendo suspeita de 
lesao na coluna cervical, o paciente deve utilizar um colar cervical rfgido ate que seja 
posslvel realizar um exame de imagem apropriado ou concluir uma avalia^ao cllnica 
adequada. O traumatismo facial muitas vezes resulta em lesoes osseas nas orbitas e na 
mandibula. E comum haver lesao do V e do VII nervos cranianos. O nervo facial (VII 
NC) sai pelo forame estilomastoideo e se ramifica nos ramos motor e sensorial que 
seguem para as regioes temporal, zigomatica, bucal e mentoniana. As lacerates que 
envolvem o ramo bucal estao associadas a lesao do ducto parotldeo. A identifica^ao 
de uma lesao no nervo facial e fundamental, pois o atraso do diagnostico prejudi- 
ca o desfecho alcan^ado pelo paciente. As tecnicas de microcirurgia proporcionam 
resultados bastante satisfatorios. Apos o reparo da lesao, o paciente precisa receber 
imuniza 9 ao contra o tetano, caso tenha recebido a ultima vacina antitetanica ha mais 
de 5 anos. 
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f ABORDAGEM A 

Laceragao facial 


DEFINI0ES 

TRAUMATISMO FACIAL: qualquer lesao em tecido mole ou profimdo secundaria a 
aplica^ao de for^a fisica, queimaduras ou incidencia de objetos estranhos nas seguin- 
tes estruturas: couro cabeludo, testa, nariz, olhos, labios, bochechas, lingua, cavidade 
oral e mandibula. 

MARGEM VERMELHA: a jun^ao entre o labio e a pele facial. Uma lesao nessa area 
pode resultar em deforma^ao estetica significativa se nao for reparada corretamente. 

HEMATOMA AURICULAR: acumulo de sangue na orelha resulta da interrup^ao 
traumatica do pericondrio e da cartilagem. Se nao for tratado, pode evoluir para uma 
massa fibrosa e conferir um aspecto de “couve-flor” a orelha afetada. 

DEFORMAC^AO DO NARIZ EM SELA: lesao nasal secundaria a quebra necrotica da 
cartilagem septal. E causada pela lesao traumatica do nariz, com consequente forma- 
910 de uma hematoma septal nasal. Se esse hematoma nao for tratado, ira separar a 
cartilagem septal de seu pericondrio privando-o do suprimento de nutrientes. 

TETANO: doen^a frequentemente fatal produzida pela bacteria Clostridium tetanic 
que costuma invadir o corpo por meio de pun$ao, cortes ou feridas abertas. 

ABORDAGEM CLINICA 

A abordagem basica do tratamento de feridas inclui a avalia^ao quanto a existencia 
de outras lesoes, sondagem da profimdidade da ferida, irriga^ao, exame neurovas¬ 
cular e decisao acerca da adequa^ao do fechamento primario (i.e., deixar a ferida 
aberta diante da possibilidade de infec^ao, como uma contamina^ao ou demora na 
apresenta^ao). O tempo de permanencia da sutura no ferimento e o tipo de sutura 
utilizada dependem da localiza^ao no corpo (Quadro 12.1). Alem disso, a necessida- 
de de atualizar a vacina^ao antitetanica do paciente precisa ser avaliada. 

Irrigagao 

Quando a decisao de suturar e tomada, deve ser iniciada uma prepara^ao em eta- 
pas. Todas as feridas devem ser primeiro irrigadas e exploradas quanto a presen9a 
de corpos estranhos e debris do meio ambiente. A irrigagao realizada corretamente 
pode diminuir de maneira significativa o risco de infec^ao da ferida. A irrigagao a alta 
pressao e de grande volume ainda e o padrao-ouro para redu^ao ou elimina^ao de 
materia particulada e cargas bacterianas da ferida. Para tanto, em geral utiliza-se uma 
seringa de 35 a 60 mL e um cateter de calibre 16 a 19 , com aplica^ao manual de uma 
pressao constante. Isso gera uma pressao de 5 a 8 psi, que e adequada para irrigar a 
ferida. O soro fisiologico esteril e o irrigante mais usado. A aplica^ao de povidona- 
-iodo, peroxido de hidrogenio e detergentes deve ser evitada devido aos efeitos toxi- 
cos dessas substancias sobre o tecido. 
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Quadro 12.1 • ESPESSURA DO FIO DE SUTURA DE ACORDO COM A REG 1 AO 
ANATOM ICA 

Regiao anatdmica 

Espessura do fio 

Face 

5-0 a 6-0 

Couro cabeludo 

3-0 a 5-0 

Torax 

3-0 a 4-0 

Dorso 

3-0 a 4-0 

Abdome 

3-0 a 4-0 

Membros 

4-0 a 5-0 

Articulagdes 

3-0 a 4-0 

Oral 

3-0 a 5-0 absorvfvel 


Anestesia 

Depois que a irriga^ao for conclulda e a ferida tiver sido examinada, a anestesia deve ser 
aplicada. Adiar a anestesia para depois da conclusao da irriga^ao permite que o pacien- 
te demonstre qualquer sensa^ao de presen^a de urn corpo estranho retido que possa vir 
a se deslocar durante a irriga^ao. Os anestesicos locais sao classificados em dois grupos 
principais: amidas e esteres. Embora seja raro, alguns pacientes sao alergicos aos aneste¬ 
sicos. Todavia, se um paciente for alergico a um dasse de anestesicos, um anestesico da 
outra classe pode ser administrado com seguran^a. Considera-se que a alergia seja ao 
conservante do anestesico e nao ao proprio anestesico em si (Quadro 12.2). 

A anestesia local pode ser promovida de varias formas, como a inje^ao direta 
dentro da ferida, aplica^ao topica ou bloqueio de nervo. O metodo mais usado e a in- 
filtra^ao local. Existem varias tecnicas disponiveis para amenizar a dor que o paciente 
sente durante a inje^ao. Entre essas tecnicas, esta o uso de agulhas com calibre menor; 
a inje^ao mais lenta; infiltra^ao das bordas da ferida e nao da pele circundante; adi- 
^ao de bicarbonato de sodio a solu^ao de anestesico a uma dilui^ao de 1:10; e aquecer 
a solu^ao. Alguns autores recomendam aplicar primeiro um anestesico topico. Isso 
e util para os pacientes pediatricos. Antigamente, a TAG (tetracama 0,25 a 0,5%; 
adrenalina 0,025 a 0,05%; cocaina 4 a 11%) era utilizada com frequencia, mas estava 
associada as convulsoes, arritmia e parada cardlaca. A LET (lidocaina 4%; adrenalina 
0 ,1%; tetracama 0,5%) geralmente e mais segura do que a TAC e e usada para aneste- 
siar a face e o couro cabeludo. A EMLA (mistura eutetica de anestesicos locais) con- 
siste em lidocaina e prilocaina e tambem costuma ser usada. Devido a possibilidade 
de absor^ao sistemica da lidocaina e tetracama, esses anestesicos devem ser evitados 
no tratamento de feridas amp las e de membranas mucosas. 

A adrenalina e adicionada a muitas solu^oes anestesicas. Isso aumenta a he¬ 
mostasia e prolonga a dura^ao da a^ao do anestesico ao diminuir a absor^ao sistemi¬ 
ca por meio da vasoconstri^ao local. Embora seja controverso, recomenda-se evitar 
as solu^oes injetaveis contendo adrenalina em locais como dedos da mao, ponta do 
nariz, orelhas e penis, devido ao risco de necrose. 
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Quadro 12.2 • ANESTESICOS LOCAIS USADOS 


Classe 

Nome 

Inicio da a^ao 

Duragao da 
agao (h) 

Dose maxima 
(mg/kg) 

Amidas 

Bupivacama 

Lento 

4-5 

2 


(com adrenalina) 


7-8 

3 


Ropivacaina 

Medio 

3-4 

3 


(com adrenalina) 


6-7 

3 


Mepivacafna 

Rapido 

2-3 

5 


(com adrenalina) 


5-6 

7 


Lidocaina 

Rapido 

1-2 

5 


(com adrenalina) 


2-4 

7 

Esteres 

Procam a 

Lento 

0,5-1 

8 


(com adrenalina) 


1-1,5 

10 


Tetracaina 

Lento 

3-4 

1,5 


(com adrenalina) 


9-10 

2,5 


Prilocama 

Medio 

0,5-1 

5 


(com adrenalina) 


5-6 

7, 5 


Cloroprocama 

Rapido 

0,5-1 

10 


(c/ adrenalina) 


1-1,5 

15 


Coiocagao do sutura 

Para minimizar a forma^ao de cicatriz, as suturas facials devem ser fixadas a cerca 
de 1 a 2 mm da borda da ferida e afastadas entre si por uma distancia de 3 mm. A 
preocupa^ao terapeutica com a aparencia do paciente (cosmesis) e menor em outras 
partes do corpo. 

Fecharnento da ferida 

Depois que a ferida for irrigada, explorada e anestesiada, seu fechamento pode ser 
iniciado. A seguir sao descritos varios metodos e abordagens empregados no fecha¬ 
mento de feridas de acordo com a localiza<;ao da lesao. Sao descritos os metodos 
adequados para o exame de areas especificas e as tecnicas de fechamento apropriadas. 

Couro cabeludo e testa 

Estas lacerates em geral sao causadas por uma combina^ao de traumatismos contu- 
so e cortante. E essencial realizar uma inspe^ao detalhada da ferida, tomando o cuida- 
do de palpar as fraturas de cranio com afiindamento, bem como avaliar a integridade 
da aponeurose epicranica (galea), que recobre o periosteo. O reparo acompanha as 
linhas cutaneas para obten^ao de um resultado estetico mais satisfatorio. O couro 
cabeludo deve ser fechado com um monofilamento de sutura 4-0 de cor diferente da 
tonalidade do cabelo do paciente, ou com grampos. As suturas e os grampos devem 
ser removidos apos 7 a 10 dias. Como as lacerates no couro cabeludo podem estar 
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associadas a hemorragias significativas, o fechamento rapido com grampos pode mi- 
nimizar a perda de sangue. Se houver envolvimento da galea, ela deve ser reparada 
com sutura feita de material absorvivel e duradouro. O fechamento da galea ajuda a 
controlar os sangramentos intensos associados por ferimentos no couro cabeludo 
e limita a dissemina^ao de uma potencial infeccao. As lacera^oes que ocorrem na 
testa devem ser reparadas em camadas. A pele deve ser aproximada com fios de es- 
pessura 6-0, nao absorviveis e com suturas interrompidas, que devem ser removidas 
apos 5 dias. E preciso ter cuidado para aproximar as linhas capilares com precisao. 

Palpebras 

A palpebra e delgada e fragil, alem de fimcional e esteticamente importante. Devido 
ao risco de traumatismo periorbital, o medico emergencista deve adotar um limiar 
baixo para procurar auxilio junto a um especialista em plastica ocular ou oftalmo- 
logia para fins de avalia^ao e reparo. Isso inclui as lacerates nas margens das palpe¬ 
bras superior e inferior, bem como aquelas envolvendo o ducto lacrimal. Qualquer 
lacera^ao medial a ponta deve ser considerada altamente preocupante quanto a pos- 
sibilidade de lesao no sistema canalicular. A colora^ao da lacera^ao com fluoresceina 
pode ser usada para determinar o dano ao canaliculo. Em adi^ao, a hipotese de dano 
ao musculo levantador da palpebra superior deve ser excluida em casos de lacera^ao 
traumatica da palpebra superior. Essa lesao comumente se manifesta como ptose. A 
maioria das lacerates palpebrais pode ser tratada sem reparo com sutura, inclusive 
as lacerates superficial e aquelas que envolvem apenas 25% da palpebra. Nos casos 
em que ha indica^ao para sutura, o reparo em geral e realizado com fios 6-0 ou 7-0 e 
suturas interrompidas, com cuidado para se ater a por^ao mais superficial. A sutura 
e removida apos 3 a 5 dias. 

Nariz 

A lesao do nariz e comum e e a fratura a mais ffequente entre as vltimas de violen- 
cia domestica. O nariz e o ponto focal do rosto e, por isso, e importante garantir o 
tratamento adequado das lacerates nasais para uma cosmesis ideal. A inspe<;ao da 
lesao para determina^ao de sua profundidade e uma a^ao importante. Pode haver 
infeccao diante da penetra^ao de todas as camadas ou com a exposi^ao da cartilagem. 
O traumatismo septal pode acarretar forma^ao de hematoma que, por sua vez, leva 
a necrose do septo ou obstru^ao cronica das vias nasais. O hematoma nao tratado 
separa a cartilagem septal de seu pericondrio, privando-a do suprimento de nutrien- 
tes. A cartilagem septal pode sofrer necrose e produzir uma deforma^ao em sela do 
nariz. Por esse motivo, os hematomas septais requerem drenagem. E dificil anestesiar 
essa area devido a rigidez da pele localizada sobre a cartilagem, entretanto, a anestesia 
pode ser realizada por bloqueio do nervo dorsal. A inje^ao diretamente dentro de 
uma ferida pode distorcer as bordas a serem reparadas, alem de ser extremamente 
desconfortavel. A aplica^ao de adrenalina nessa area deve ser evitada, enquanto o uso 
de lidocalna to pica costuma ser util. As lacerates da cartilagem devem ser reparadas 
com fios 4-0 ou 5-0 absorviveis, enquanto a pele deve ser fechada com fio 6-0 nao 
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absorvivel por 3 a 5 dias. As lacerates nas asas nasais costumam ser complexas e 
dificeis de analisar. Esses ferimentos muitas vezes requerem consulta a um cirurgiao 
plastico especializado em orelha, nariz e garganta. 


Labios 

A jurupao entre a pele e a parte vermelha do labio - a borda vermelha - tem impor¬ 
tance estetica vital. Alem disso, o musculo orbicular da boca e decisivo na expressao 
facial, forma^ao da fala e reten^ao da saliva. As lacera^oes com envolvimento labial 
que nao cruzam a borda vermelha podem ser fechadas em camadas com fio 6-0 nao 
absorvivel, mantido por 5 dias. Se houver rompimento da borda vermelha, o pri- 
meiro ponto de sutura do reparo deve aproximar a borda com exatidao e deve ser 
feito com fio de sutura 6-0 nao absorvivel. Esse primeiro ponto de sutura tem que 
ser preciso, pois ate mesmo uma discrepancia de 1 mm e perceptivel (Fig. 12.1). Um 
cirurgiao plastico pode ser consultado acerca dessas lesoes. A anestesia regional e 
util, pois uma infiltra$ao anestesica local pode obscurecer a anatomia. Os bloqueios 
regionais mais comuns incluem o bloqueio do nervo mentoniano e o bloqueio infra¬ 
orbital, respectivamente, para os labios inferior e superior. Todas as feridas intraorais 
sao lesoes sujas e apresentam um alto risco de infec^ao. Por isso, o uso profilatico de 
penicilina ou clindamicina e indicado. 


Ore I has 

Em pacientes que sofreram traumatismo na regiao da orelha, o medico deve fazer 
uma avalia^o em busca de uma fratura craniana basilar ou ruptura da membrana 
timpanica. Apos a inspe^ao, pode ser colocado um chuma^o de algodao dentro do ca¬ 
nal da orelha durante a irriga^ao de qualquer tipo de lacera^ao. O bloqueio auricular 
regional e efetivo e, mais uma vez, o uso da adrenalina deve ser evitado. As lacerates 
da orelha devem ser abordadas tendo em mente as seguintes metas: cosmesis , evitar 
hematoma e prevenir infec^ao. O reparo do tecido da orelha lacerada deve espelhar 
sua contraparte simetrica ao maximo possivel, a fim de obter melhores resultados 
esteticos. As lacerates superficiais devem ser reparadas com fios 6-0 nao absorviveis, 
os quais devem ser removidos em 5 dias. Uma hemostasia meticulosa e importante 
para prevenir a forma^ao de hematoma. Se houver um hematoma auricular e ele 
nao for tratado, a orelha ficara propensa a produ^ao de cartilagem anormal e subse- 
quente calcifica^ao, referida como “orelha em couve-flor”. Um hematoma auricular, 
avulsao de tecido ou cartilagem esmagada sao provavelmente melhor manejados por 
um cirurgiao plastico ou otorrinolaringologista. Qualquer cartilagem exposta deve 
ser recoberta para evitar infeapoes, condrite erosiva e subsequente necrose. Diante da 
indisponibilidade de um cirurgiao plastico ou otorrinolaringologista, as lacerates 
pequenas e superficiais devem ser reparadas com suturas contlnuas. As suturas de¬ 
vem ser fixadas na pele das adjacencias das feridas, tomando cuidado especial para 
evitar suturar a cartilagem da orelha, que poderia causar necrose avascular. Uma vez 
reparada a lacera$ao, deve ser aplicado um curativo compressive, para evitar a for- 
ma^ao de hematoma auricular. 
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Figura 12.1 Laceragao labial atravessando a borda avermelhada. 0 primeiro passo do 
reparo e aproximar a jungao entre a borda avermelhada e a pele. Em seguida, o musculo 
orbicular e aproximado e, por fim, a pele e reparada. 

Bochechas e face 

As laeeragoes da bochecha e da face devem ser reparadas apos a investigagao das 
estruturas vitais localizadas na regiao, como o nervo facial e o ducto parotldeo 
{Fig. 12.2). Em geral, uma tecnica de sutura ininterrupta com monofilamento 6-0 e 
apropriada para o reparo. As suturas sao removidas apos 5 dias. As laeeragoes simples 
(< 2 cm) e isoladas a cavidade bucal, na maioria dos casos, dispensam o fechamen- 
to. Essas areas sao altamente vascularizadas e cicatrizam bem, sem necessidade de 
sutura. A irrigagao apropriada e importante para prevenir as complicagoes da infec- 
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Ramo buca 


Ramo temporal 
Ramo zigomatico 


Ducto parotideo 


Ramo mentomano 


Nervo 
facial 

Giandula 
parotida 

Ramo cervical 


Figura 12.2 Estruturas anatomicas da bochecha. 

^ao. As lacera^oes maiores que 2 cm, localizadas na cavidade bucal, sao propensas ao 
acumulo de alimentos e isso pode acarretar infec^ao. Essas feridas maiores precisam 
ser fechadas e, para tanto, os fios 5-0 absorvlveis sao preferidos. Conforme ja citado, 
todas as feridas intraorais sao lesoes sujas e apresentam risco de infec^ao. Para esses 
casos, portanto, indica-se a profilaxia com penicilina ou clindamicina. 

IMUNIZACAO CONTRA O TETANO 

O tetano e uma doen^a aguda, ffequentemente fatal e, todavia, evitavel causada pela 
bacteria gram-positiva Clostridium tetani. Os esporos sao ubiquos no solo e estrume 
de animals. A contamina^ao da ferida com C. tetani , em particular de tecidos des- 
vitalizados, esmagados ou infeccionados, pode resultar na prolifera^ao da bacteria 
e expressao da exotoxina tetanoespasmina. Essa exotoxina poderosa atua nas placas 
motor as terminals do musculo esqueletico, medula ossea, sistema nervoso simpatico 
e cerebro, acarretando rigidez muscular generalizada, instabilidade do sistema ner¬ 
voso autonomo e contra 9 oes musculares fortes. A manifestable mais comum do te¬ 
tano e o espasmo muscular do musculo masseter (trismo ), porem o dorso, os bravos, 
o diafragma e os membros inferiores tambem podem ser afetados. O diagnostico e 
estabelecido clinicamente. Em ate 10% dos casos de tetano, o paciente nao se lembra 
do ferimento. O perfodo de incuba^ao em geral varia de 7 a 21 dias, mas pode se 
estender de 3 a 56 dias. 
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Os pacientes com tetano devem ser internados na unidade de terapia intensiva 
(UTI). O debridamento da ferida, suporte respiratorio (conforme a necessidade) e 
fornecimento de relaxantes musculares ou bloqueio neuromuscular podem ser uteis. 
Os pacientes com tetano devem receber imunizaqao passiva com 3.000 a 6.000 uni- 
dades de imunoglobulina antitetanica (IAT) por via intramuscular (IM), administra- 
das no lado oposto ao da inje^ao do toxoide tetanico (TT). Esse tratamento diminui 
a morbidade e mortalidade. A penicilina e usada com frequencia, mas sua eficacia e 
questionavel. 

A preven^ao do tetano e feita por meio da imuniza^ao ativa de toda a popula- 
<^ao. A dose de TT ou de toxoide difterico (dT) e 0,5 mL e deve ser administrada por 
via IM, independentemente da idade. A IAT e administrada em pacientes possivel- 
mente expostos ao tetano e cuja imunizaqao antitetanica esteja incompleta (< 3 in- 
je^oes). A dosagem varia de acordo com a idade Quadro 12.3). A IAT e o TT devem 
ser administrados em partes distintas do corpo, usando seringas diferentes. 


Quadro 12.3 • GUIA DE PROFILAXIA ANTITETANICA NO TRATAMENTO BASICO 
DE FERI MENTOS 

Historia de toxoide 
tetanico absorvido 
(# de doses) 

Ferida pequena e limpa 

Todas as demais feridas 


dT ou DTPa 

IAT 

dT ou DTPa 

IAT 

Desconhecida ou <3 

Sim 

Nao 

Sim 

Sim 

> 3 

Nao a 

Nao 

Nao b 

Nao 


DTPa, difteria, tetano, coqueluche ( pertussis ) acelular; dT, tetano, difteria; IAT, imunoglobulina antitetanica. 
a Sim, se > 10 anos desde a ultima dose de vacina contendo toxoide tetanico. 
b Sim, se > 5 desde a ultima dose de vacina contendo toxoide tetanico. 

Nota : consulte as recomendagoes na Integra nas diretrizes do CDC {CDC Health Information for International 
Travel 2008, Capitulo 4: Prevengao de doengas infecciosas especificas). 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

12.1 Um jovem de 18 anos envolveu-se em uma briga num bar local. Ele sofreu la- 
cera^oes no couro cabeludo, no pescog;o, na testa e no labio superior. O reparo 
de qual lesao sera o mais desafiador do ponto de vista estetico? 

A. Couro cabeludo. 

B. Pesco^o. 

C. Testa. 

D. Bochecha. 

E. Labio superior. 

12.2 Uma mulher de 24 anos foi vltima de violencia domestica e receb eu atendimento 
no SE local para tratamento de multiplas contusoes e lacerates na face. Passados 
6 meses do tratamento, ela percebeu um defeito no septo nasal, que comunicava 
as passagens nasais direita e esquerda. Qual e o diagnostico mais provavel? 

A. O medico aplicou adrenalina no septo nasal. 

B. Uso de cocaina pela paciente. 
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C. Hematoma no septo nasal. 

D. Slndrome do estresse pos-traumatico. 

12.3 Um homem de 48 anos estava escalando uma rocha quando escorregou e sofreu 
uma lacera^ao na parte inferior da perna direita. Ele comprimiu a lesao, cobriu 
a area e se dirigiu para o SE. Ele lembra de ter tornado todas as vacinas quando 
era crian^a, mas nao se lembra do ultimo refor^o antitetano. Com rela^ao a 
preven^ao do tetano, qual e a melhor op^ao? 

A. Vacina com toxoide difterico/toxoide tetanico (dT) (0,5 mL, IM). 

B. dT (0,5 mL, IM) e imunoglobulina antitetano (IAT) (250 unidades, IM). 

C. dT(0,5 mL, IM), IAT (250 unidades, IM) e penicilina (600.000 unidades, IV, 
a cada 6 horas). 

D. Internar na UTI e manter o paciente sob observa 9 ao quanto a ocorrencia de 
espasmo muscular; administrar 2.500 unidades de IAT, por via IM, e 0,5 mL 
de toxoide tetanico, por via IM, nos musculos deltoides do lado oposto. 

12.4 Um jovem de 18 anos chega ao SE queixando-se de uma dor na orelha direita que 
surgiu apos a aquisi^ao de um corte no local durante uma luta em um torneio. 
Ao exame, voce percebe que ha um pouco de incha^o e exposi^ao da cartilagem 
na parte superior da orelha direita. Qual das seguintes afirma^oes esta correta? 

A. A cartilagem exposta nao deve ser tratada e o paciente deve ser liberado sob 
acompanhamento. 

B. A hemostasia e a evacua^ao de um hematoma auricular nao sao indicadas 
porque podem promover infec^ao. 

C. Ao reparar uma lacera^ao na orelha, evite colocar suturas na cartilagem e 
somente inclua o pericondrio ao aproximar as bordas de pele. 

D. A administra^ao de toxoide tetanico nao e recomendada para lesoes desse tipo. 

12.5 Um garoto de 5 anos e levado ao SE pela mae, apos softer uma lacera^ao na 
testa ao bater a cabe^a na grade do trepa-trepa. Nao houve perda da conscien¬ 
ce. A crian^a esta alerta e ativa. Ele apresenta uma lacera^ao de 3 cm na testa, 
que atravessa a raiz do cabelo. Qual e o metodo de fechamento de ferida mais 
apropriado para esse paciente? 

A. Raspar o cabelo em tor no da lacera^ao e fecha-la com suturas interrompidas. 

B. Fechar com grampos. 

C. Fechar com curativos steri-strips (sem sutura . 

D. Fechar com suturas interrompidas. 

RESPOSTAS 

12.1 E. O alinhamento da borda avermelhada e sem duvida mais dificil de reparar, 
pois ate mesmo uma discrepancia de 1 mm e perceptlvel. As lesoes no couro 
cabeludo podem ser reparadas com suturas ou grampos e em raros casos sao 
comprometedoras do ponto de vista estetico. As lesoes no pesco^o, na testa e 
na bochecha requerem aproxima^ao das bordas para garantir a cicatriza^ao 
adequada da ferida. Entretanto, essas lacerates dispensam uma aproxima^ao 
meticulosa, como aquela realizada no reparo da borda avermelhada. E importante 
esclarecer aos seus pacientes que todos os reparos de lacera^ao deixam cicatrizes. 
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12.2 C. Essa paciente provavelmente desenvolveu um hematoma septal, que promoveu 
a necrose do septo e a consequente comunica^ao entre as vias nasals. O uso de 
cocalna esta associado a perfura^ao septal secundaria as propriedades vasocons- 
tritoras da droga. Nao ha indica^ao de que a paciente tenha usado cocaina. A 
administra^ao de adrenalina no nariz e contraindicada, devido ao potencial de 
necrose. Entretanto, a adrenalina nao esta associada a perfura^ao septal. Embora 
a sindrome do estresse pos-traumatico possa causar debilita^ao nos pacientes, 
nao promove perfura^ao septal. 

12.3 A. Como o paciente provavelmente recebeu todas as imuniza^oes, embora nao 
se lembre do ultimo refor^o, deve receber toxoide tetanico (0,5 mL, IM). AI AT 
deve ser reservada para os seguintes pacientes: indivlduos que desconhecem o 
proprio estado de imuniza^ao ou que jamais receberam a serie completa de tres 
inje^oes e apresentam uma ferida contaminada. A interna^ao na UTI deve ser 
considerada se o paciente apresentar sinais de tetano, como espasmo muscular 
ou trismo. 

12.4 C. As lacerates pequenas e superficiais na orelha devem ser reparadas com su- 
turas continuas. Nao suture a cartilagem da orelha lacerada. As suturas fixadas 
na pele que circunda essas feridas na cartilagem devem incluir o pericondrio 
(camada de tecido delgada que recobre a cartilagem). Esse metodo permite a 
aproxima^ao das bordas da cartilagem. A cartilagem exposta deve ser coberta 
ou protegida com curativo, a fim de evitar infec^ao e necrose. A hemostasia e a 
evacua^ao de um hematoma auricular sao recomendadas para prevenir o de- 
senvolvimento da “orelha em couve-flor” A profilaxia contra o tetano deve ser 
oferecida a todos os pacientes que apresentam inter rupees na pele cujo estado 
de imuniza^ao esteja desatualizado. 

12.5 D. As lacerates facials devem ser fechadas com fio 6-0 nao absorvivel e sutura 
interrompida. Os grampos nao proporcionam os efeitos desejados em termos 
de cosmesis para o reparo facial. Eles sao mais apropriados para as lacerates de 
couro cabeludo. Os curativos steri-strips podem ser usados em feridas facials com 
abertura cutanea bem pequena e ten sao minima. Esses curativos nao aplicam a 
for^a tensil necessaria ao fechamento da ferida desse paciente. Remover o cabelo 
em torno da lesao aumentara o risco de infec^ao e nao e recomendado. 
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DICAS CLINICAS 


► A borda avermelhada deve ser aproximada com precisao, devido as suas caracterfsticas 
esteticas Importantes. Ate mesmo uma pequena discrepancy de alinhamento tecidual e 
perceptive!. 

► 0 nervo facia! percorre a regiao do mastoide e atravessa a area da bochecha, estando pro- 
penso a lesoes nas iaceragoes faciais. E preciso ter cautela para identificar uma lesao no 
nervo e prevenir uma deformagao permanente. 

I As Iaceragoes complexas na face, nos olhos, nas orelhas, no nariz e na boca, incluindo as 
Iaceragoes associadas a deficits neurologicos focais (p. ex., queda facial ou ptose) devem 
ser tratadas sob consulta com um especiaiista, como urn cirurgiao de olhos, nariz e gargan- 
ta ou um oftalmologista. 

► A hemostasia meticulosa e importante no reparo de Iaceragoes da orelha, para evitar a 
"orelha em couve-flor". 

► 0 tetano e uma doenga aguda decorrente da contaminaqao de ferimentos, que e ampla- 
mente evitavel por imunizagao. Todos os pacientes que apresentam risco de desenvoiver 
tetano e cuja vacinagao antitetanica esteja desatualizada devem receber I AT ou TT. 
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CASO 13 


Um adolescente de 15 anos estava limpando alguns objetos no galpao do quin¬ 
tal, quando viu um morcego bem no meio da cobertura. 0 morcego mordeu a 
mao direita do garoto, que, depois disso, correu para dentro de casa. Seus pais 
o levaram ao servigo de emergencia (SE). Quando chegou ao SE, seus sinais 
vitais eram: pressao arterial de 115/70 mmHg, frequencia cardiaca de 105 bpm, 
frequencia respiratoria de 14 mpm, oximetria de pulso em 99% em ar ambiente 
e temperatura de 37,1°C. A inspegao do ferimento revelou marcas de mordida 
profunda, com uma laceragao proxima a articulagao interfalangica proximal. 
Depois de morder o menino, o morcego escapou e nao foi encontrado. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo do tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 13 

Raiva/mordida de animal 


Resumo : um adolescente queixa-se de uma mordida profunda em sua mao direita, 
produzida por um morcego que agia de maneira estranha. A mordida e fresca e o 
morcego nao pode ser encontrado. 

• Diagnostico mais provaveL ataque nao provocado, por morcego infectado pelo 
virus da raiva. 

• Melhor tratamento inicial: notificar o contrale de animais para que encontrem o 
morcego. Em seguida, limpar a ferida e administrar imuniza^ao passiva e ativa no 
paciente. Administrar toxoide tetanico ( I T ) caso o paciente nao tenha recebido 
nos ultimos 5 anos. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Entender que as mordidas de morcego sao vetores comuns da raiva. 

2. Saber o tratamento das lesoes por mordida comuns. 

3. Conhecer a manifesta^ao clinica da raiva. 

4. Conhecer os tratamentos para raiva e saber quando o tratamento deve ser instituldo. 

5. Entender os principios basicos do tratamento da picada de cobra. 

Consideragoes 

Esse adolescente de 15 anos encontrou um morcego que exibia comportamento 
anormal. O morcego, que normalmente e um animal de habitos noturnos, estava ati- 
vo a tarde. Isso levanta a suspeita de que estava infectado pelo virus da raiva. Outras 
considera^oes importantes nesse caso sao o fato de o paciente ter sido mordido nas 
proximidades de um espa^o articular, o estado de vacina^ao para tetano do paciente 
e a possibilidade de permanencia de dentes retidos. 

No caso desse paciente, a profilaxia pos-exposi^ao contra a raiva e o fecha- 
mento primario tardio para observa^ao quanto a infec^ao sao medidas razoaveis. 
A profilaxia pos-exposi^ao contra a raiva deve incluir uma combina^ao de imu- 
niza^oes passiva (imunoglobulina antirrabica) e ativa (vacina de celulas diploides 
humanas). A vacina antitetanica deve ser administrada, caso o paciente nao a tenha 
recebido nos ultimos 5 anos. 


ABORDAGEM A 


Mordidas de animais 



DEFIN1COES 

HIDROFOBIA: contra^ao violenta dos musculos respiratorios, diafragmaticos, la- 
ringeos e faringeos iniciada pelo consumo de llquidos. 
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VENENO: forma especializada de saliva que e rica em protefnas, polipeptldeos, pep¬ 
tidases e nucleases. Seus efeitos podem variar de paralisia, digestao extracorporea ou 
incap acita^ao ate a morte. 


ABORDAGEM CLINICA 

Tratamento de mordidas em geral 

A base do tratamento de mordidas consiste no tratamento correto do ferimento. A 
obten^ao de uma historia detalhada sobre a mordida - incluindo o tipo de animal, se 
houve provoca^ao, a localiza^ao da mordida e o tempo decorrido desde a ocorrencia - 
deve ser seguida de um cuidadoso exame ffsico. Esse exame deve enfocar o estado neu¬ 
rovascular do paciente, o potencial de envolvimento do tendao, quaisquer evidencias 
de celulite e o potencial de viola^ao do espa^o articular. A ferida deve ser irrigada, o 
refor^o antitetanico deve ser atualizado (se tiver passado mais de 5 anos desde a ul¬ 
tima administra^ao; ver Caso 12) e devem ser administrados antibioticos (se a mor¬ 
dida apresentar alto risco de infec^ao, ou se ja estiver infeccionada). Tambem deve 
ser obtida uma radiografia, para avaliar quanto a existencia de fratura ou reten^ao de 
dentes do animal. No caso das mordidas com potencial de lesao ao tendao, o membra 
envolvido deve ser imobilizado. As mordidas simples no tronco e nos membros (exceto 
nas maos e pes) produzidas ha menos de 6 horas geralmente podem ser fechadas por 
inten^ao primaria. As mordidas simples, na area da cabe^a e pesco^o, produzidas ha 
menos de 12 horas tambem podem ser tratadas com reparo primario. Entretanto, as 
feridas por pun^ao, mordidas na mao ou pe, ferimentos com dura^ao superior a 12 
horas e tecidos infeccionados geralmente sao deixados abertos. 

Em todos os casos de lesao por mordida, as autoridades apropriadas devem ser 
notificadas para que o animal seja encontrado e capturado para observa^ao de corn- 
portamento anormal. Antes da chegada ao SE, qualquer mordida ou ferida aberta 
deve ser totalmente lavada com agua e sabao. No SE, a irriga^ao da ferida com soro 
fisiologico remove os debris e diminui as contagens bacterianas. Nenhum bene- 
ficio adicional e obtido com a adi^ao de peroxido de hidrogenio ou polivinil-pir- 
rolidona-iodo (PVPI) ao liquido de irriga^ao. Qualquer corpo estranho ou tecido 
desvitalizado deve ser removido. A administra^ao profilatica de antibioticos, no caso 
de mordidas simples, e feita de acordo com as preferencias do medico, pois faltam 
evidencias conclusivas de que essa medida diminui as taxas de infec^ao. 

E importante avaliar, sobretudo, as lesoes produzidas por soco, tambem chama- 
das de “ferimentos de briga”, pois numa pequena lesao produzida podem ser incrus- 
tadas bacterias profundamente nos espa^os articulares ou bainhas tendlneas da mao. 
Isso pode acarretar uma infec^ao grave. Deve ser obtida uma radiografia para avaliar a 
existencia de fratura ou corpo estranho. A ferida deve ser irrigada, os tendoes devem ser 
examinados e e necessario administrar antibioticos. Nos casos de atraso da avalia^ao, 
devem ser procurados sinais de infec^ao como celulite, forma^ao de abscesso ou te- 
nossinovite. Devido ao alto risco de infec^ao, em geral esses casos requerem interna^ao 
hospitalar para administra^ao intxavenosa (IV) de antibioticos ou cirurgia. 


Infecgdes bacterianas 

Caes, gatos e seres humanos sao responsaveis por quase todas as mordidas de ma- 
miferos. A flora oral em caes e gatos inclui Staphylococcus aureus, Pasteurella spp. 
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Capnocytophaga canimorsus , Streptococcus e anaerobios orais. Os seres humanos, 
em geral, possuem uma flora mista que inclui 5. aureus , Haemophilus influenzae , 
Eikenella corrodens e anaerobios orais positivos para (3-lactamase. Nas infec^oes 
produzidas por mordida de gato, P. multocida e a bacteria mais comumente isolada. 
As infec^oes por mordidas humanas sao, na maioria dos casos, polimicrobianas. Os 
antibioticos indicados como escolhas iniciais sao a amoxicilina cp, o acido clavula- 
nico, a ticarcilina com acido clavulanico, a ampicilina com sulbactam ou uma cefa- 
losporina de segunda gera^ao. A dura^ao da administra^ao, em casos de infec^oes 
estabelecidas, e de 10 a 14 dias, sendo que a dura^ao da profilaxia e de 3 a 5 dias. A 
falha do tratamento ambulatorial de feridas infeccionadas constitui uma indica^ao 
para interna^ao e administra^ao IV de antibioticos. 

Raiva 

O agente etiologico da raiva e um rabdovirus com acido ribonucleico (RNA) de 
fita unica, que ataca o sistema nervoso central e provo ca uma encefalomielite quase 
sempre fatal. O periodo de incuba^ao e variavel, em media de 1 a 2 meses, mas pode 
ser tanto de 7 dias como de ate 1 ano. A manifesta^ao cllnica come$a com um pro- 
drorno de 1 a 4 dias, em que o paciente tern febre, cefaleia, malestar, nausea, emese 
e tosse produtiva. Em seguida, tern inicio um estagio encefalico com hiperatividade, 
excita^ao, agita^ao e confiisao. O paciente desenvolve disfun<;ao do tronco encefalico, 
com envolvimento de nervos cranianos, saliva^ao excessiva seguida de coma e insu- 
ficiencia respiratoria. A hidrofobia (contra^ao violenta dos musculos respiratorios, 
diafragmaticos, laringeos e farlngeos iniciada pelo consumo de llquidos) e um sinal 
tardio da infec^ao. 

A mordida e a forma de transmissao mais comum da raiva. Embora os progra- 
mas de vacina^ao animal tenham diminuldo a incidencia da raiva, nao conseguiram 
elimina-la totalmente. Os fatores de risco de transmissao incluem os ataques nao pro- 
vocados, a presen^a de animals incognitos ou nao observados, ou, ainda, os animals 
que exibem comportamento fora do comum. Animais que apresentam aumento do 
lacrimejamento, saliva^ao, pupilas irregularmente dilatadas, comportamento inusitado 
ou hidrofobia sao suspeitos. As mordidas no rosto ou nas maos conferem o maior risco 
de transmissao da raiva, porem qualquer tipo de ruptura da pele possibilita a transmis¬ 
sao do virus. Em todo o mundo, nos locals onde a vacina^ao dos animais e incompleta, 
os caes sao os vetores mais frequentes de transmissao da raiva aos seres humanos. Nos 
Estados Unidos, os caes sao amplamente isentos de raiva. Nao ha casos registrados de 
animais que tenham recebido duas vacinas e adquirido infec^ao, somente os animais 
vacinados uma vez sao infectados. Caes, gatos ou fiiroes saudaveis que mordem seres 
humanos devem permanecer pelo menos 10 dias confinados e sob observa^ao para 
detec^ao de sinais de doen 9 a. Se algum sinal de doen^a for detectado, o animal deve 
ser eutanasiado e sua cabe^a deve ser congelada e enviada para um laboratorio qualifi- 
cado para passar por analises de raiva. 
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Profiloxia contra a raiva 

A obten^ao de uma historia detalhada e realiza^ao de exame fisico no contexto da re- 
giao geografica fornecem indicios importantes para o tratamento. A identifica^ao e 
observa^ao do animal sao uteis para guiar o tratamento, como ja descrito. A profilaxia 
pre-exposi^ao com vacina^o ativa pode ser fornecida aos individuos que apresentam 
risco (treinadores de animais, profissionais da area de controle de animals etc.). Isso 
nao evidencia a necessidade de adotar a profilaxia pos-exposi^ao. A profilaxia pos- 
-exposi^ao e indicada para qualquer indivlduo possivelmente exposto a um animal 
raivoso. A profilaxia pos-exposi^ao e uma urgencia medica - e nao uma emergencia 
—, porem o tempo e essencial. A imunoglobulina antirrabica pode conferir uma rapida 
imunidade passiva, que ira durar de 2 a 3 semanas. A imuniza^ao passiva com imu- 
noglobulinas antirrabicas humanas (20 Ul/kg) deve ser injetada ao redor do local da 
ferida o quanto antes. A imuniza^ao ativa deve ser administrada por via intramuscular 
(IM), utilizando uma seringa diferente e num local tambem distinto. As vacinas ativas 
incluem a vacina de celulas humanas diploides (VCHD), vacina de celulas embriona- 
rias de galinha purificadas (VCEGP) e vacina antirrabica adsorvida (VAA). As vacinas 
ativas devem ser administradas nos dias 0,3,7 e 14. A imuniza^ao ativa leva a forma^ao 
de anticorpos em cerca de uma semana e deve durar varios anos. 

Picadas de cobra 

As cobras venenosas sao encontradas em todo o territorio dos Estados Unidos, com 
exce^ao dos estados do Maine, Alaska e Hawaii. Existem duas familias de especies 
venosas principals: Crotalinae e Elapidae. A familia Crotalinae y tambem conhecida 
como familia das serpentes com fosseta (devido a presen^a de uma depressao similar 
a uma fossa na cara), inclui as cascaveis, copperheads (serpentes venenosas america- 
nas) e as water moccasins (Agristradon piscivorus ou cobra cottonmouth) . A familia 
Elapidae inclui a cobra coral A 

Nem todas as picadas de cobra resultam na libera^ao de veneno na vitima. As “pi¬ 
cadas secas” ocorrem em ate 20% dos casos. Quando o veneno e injetado, geralmente 
e inoculado no tecido subcutaneo e absorvido via sistemas linfatico e venoso. As ma- 
nifesta^oes clinicas do envenenamento variam dependendo da toxina, profundidade 


^N. de R.T. Quatro generos de serpentes sao de importancia medica no Brasil: 
Da familia Crotalidae: 

- Crotalus (cascavel) 

- Bothrops (jararaca, urutu, cruzeiro, etc) 

- Lachesis (surucucu) 

Da familia Elapidae: 

- Micrurus coral verdadeira) 
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do envenenamento, localiza^ao da picada, tamanho e condi^ao de saude subjacente da 
vltima. O envenenamento produzido pela serpente com fosseta varia de um desconfor- 
to e incha^o local mlnimo no sitio de inje^ao a um incha$o acentuado, dor, veslculas, 
contusao e necrose no sitio da incisao. Alem disso, ha ainda sintomas de fascicula^ao, 
hipotensao e coagulopatia grave. Em contrapartida, o envenenamento produzido pelas 
especies da famllia Elapidae na maioria das vezes come$a como uma dor minima no 
local da incisao, acompanhada de uma rea^ao sistemica seria tardia que pode levar ao 
sofrimento respiratorio secundario ao enfraquecimento neuromuscular. 

Os objetivos primarios do tratamento da picada de cobra sao determinar se 
houve envenenamento, fornecer tratamento de suporte, tratar os efeitos locais e 
sistemicos do envenenamento e limitar a perda tecidual e a incapacitaqao. Se for 
posslvel identificar a especie, o antiveneno correto podera ser administrado, caso 
haja necessidade. O tratamento dos envenenamentos tambem e variavel. Quando se 
trata de uma “picada seca”, em geral e suficiente tratar a ferida. Os sinais de envene¬ 
namento podem ser amplamente classificados em hematologicos ou neurologicos. 
Os efeitos hematologicos do envenenamento incluem a coagulopatia intravascular 
disseminada, equimose e disturbios do sangramento. Se houver sinais de enve¬ 
nenamento, entao os exames laboratoriais a serem realizados incluem (mas nao se 
limitam a) ensaios de coagula^ao, enzimas hepaticas e hemograma completo com 
contagem de plaquetas, se necessario. Administrar produtos do sangue em um pa- 
ciente envenenado e com coagulopatia nao ira solucionar o problema. Nesse caso, 
o veneno circulante responsavel pela coagulopatia ainda esta presente e provavel- 
mente inativara os produtos do sangue. Por esse motivo, a base do tratamento da 
coagulopatia induzida por veneno e a administra^ao de antiveneno, de preferencia 
tipo-espedfico, em vez de produtos do sangue. Mesmo assim, se o paciente apre- 
sentar sangramento, e prudente administrar tanto o antiveneno quanto os produtos 
do sangue. O antiveneno mais disponibilizado para tratamento de envenenamentos 
causados por crotalldeos norte-americanos e o CroFab, um antiveneno com Fab 
imune polivalente contra especies de Crotalinae. O debridamento cirurgico ou 
fasciotomia no contexto do envenenamento nao deve ser feito, porque pode piorar 
o sangramento. Os efeitos neurologicos incluem enfraquecimento, parestesia, pa- 
ralisia, confusao e depressao respiratoria. Os pacientes assintomaticos que foram 
picados por uma vlbora com fosseta devem permanecer sob observa^ao por 8 a 12 
horas apos a picada. Esse perlodo de observa^ao deve ser estendido para 24 horas 
quando se trata da picada de uma cobra coral, devido a ausencia de sintomas iniciais. 
O centro de controle de venenos local deve ser contatado rapidamente em todos os 
casos de picada de cobra sintomaticos e podera ajudar no tratamento e localiza^ao 
do antiveneno. Nos Estados Unidos, existe um numero de telefone de atendimento 
nacional do centro de controle de venenos.* Embora a American Heart Association 
tenha recomendado o uso de curativos de compressao no tratamento das picadas 


*N. de R.T. No Brasil, o telefone e 0800 722 6001 (Disque- intoxica^ao). 
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de cobra, a aplica^ao correta desses curativos e extremamente dificil e sua aplica^ao 
incorreta pode ser prejudicial. Sua utilidade continua em discussao. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

Correlacione uma unica terapia (A a E) que seja a melhor para os contextos clmicos 
descritos nas Questoes 13.1 a 13.4. 

A. Identificar a especie, limpar e imobilizar o local, e administrar o antiveneno. 

B. Limpar o local da picada e tratar com antibioticos profilaticos. 

C. Limpar o local, observar o animal e acompanhar o paciente quanto a mani- 
festa^ao de sinais de infec^ao secundaria. 

D. Limpar o local e iniciar a profilaxia antirrabica com imuniza^ao ativa e passiva. 

E. Internar o paciente para realiza^ao de debridamento cirurgico radical em 
sala de cirurgia. 

13.1 Seu cachorro, que foi imunizado contra a raiva no ano passado, mordeu seu 
vizinho. 

13.2 Uma mulher chega ao SE apresentando uma mordida na mama produzida por 
ser humano ha algumas horas. Existe uma pequena ferida por pun^ao e nao ha 
sinais de celulite. 

13.3 Um lider de escoteiros trouxe ao SE um menino escoteiro que foi picado por uma 
cobra no pe esquerdo. O menino disse que ouviu o chocalho da cobra pouco 
antes de ser picado. O pe dele esta totalmente arroxeado, ha um incha^o que 
chega ate a metade da panturrilha e a area toda esta bastante sensivel ao toque. 

13.4 Um homem contou que, enquanto varria folhas embaixo de uma arvore frutlfera, 
ao anoitecer, uma ave voou para cima do seu rosto. Ao ver seu rosto no espelho, 
notou que havia uma marca de mordida sob o sangue que escorria. 

RESPOSTAS 

13.1 C. Trata-se de uma mordida de baixo risco. O cachorro e de estima^ao e apresenta 
baixo risco de ter contraldo raiva alguma vez. Voce o vacina anualmente e pode 
observa-lo por um perlodo de 10 dias. Como sempre, recomenda-se limpar 
completamente a ferida e considerar a obten^ao de radiografias para garantir que 
nenhum dente quebrado tenha ficado na ferida e que nenhum osso tenha sido 
penetrado. O tratamento antitetanico deve ser instituido, se houver indica^ao, e 
o paciente deve permanecer sob observa^ao quanto a manifesta^ao de infec^ao 
bacteriana secundaria. A profilaxia antibiotica e indicada. 

13.2 B. As mordidas humanas estao associadas a altas taxas de infectividade. A ferida 
descrita nao parece estar infeccionada. Mesmo assim, e preciso limpa-la e iniciar 
um curso de antibioticos profilaticos com dura 9 ao de 3 a 5 dias. Nas mordidas 
humanas, raramente ha reten^ao de dentes e, por isso, a obten^ao de uma ra- 
diografia nao e indicada. Se a mordida tivesse ocorrido na mao ou atravessado 
um espa^o articular, entao seria necessario obter uma radiografia. O toxoide 
tetanico deve ser administrado, se houver indica^ao. A DTPa foi aprovada para 
uso no tratamento de pacientes com mais de 65 anos. 
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13.3 A. Trata-se de um caso de picada de cobra de alto risco. As autoridades devem 
ser imediatamente notificadas para que procurem a cobra. Embora um percen- 
tual das picadas de cobra falhe em injetar veneno, a picada descrita nitidamente 
promoveu envenenamento. O inchago rapido, a dor e a coloragao da area afetada 
exigem atengao imediata. Os primeiros socorristas devem imobilizar o local e 
colocar faixas de compressao que nao obstruam o fluxo arterial. O edema nao 
constitui uma slndrome de compartimento, a menos que as medidas de pressao 
resultem altas. E preciso evitar incisoes, fasciotomias ou resfriamento com gelo. 
A injegao imediata do antiveneno dentro e em volta do local da picada deve ser 
considerada uma prioridade. Lembre-se de que o antiveneno especie-espedfico e 
importante e que o tempo decorrido ate sua administragao e decisivo. Resultados 
melhores sao obtidos dentro de 4 horas. Marque o limite do edema a cada 15 
minutos; avalie os perfis de coagulagao, eletrocardiograma (ECG), fungao renal 
e fungao hepatica; e considere a internagao do paciente na UTI para garantir 
uma perfusao adequada e evitar o desenvolvimento de coagulagao intravascular 
disseminada (CID). 

13.4 D. A lesao descrita apresenta alto risco de transmissao de raiva. O anoitecer e 
o momento corriqueiro de atividade dos morcegos e, embora esse homem nao 
tenha sentido a mordida, descobriu marcas sob o local da lesao. Os morcegos 
estao associados a altos Indices de raiva e esse homem foi mordido no rosto. 
Diante da impossibilidade de examinar o animal, as imunizagoes passiva e ativa 
devem ser iniciadas imediatamente, e o tratamento antitetanico administrado, 
caso haja indicagao. Como sempre, o paciente deve permanecer sob observagao 
quanto a uma possivel infecgao bacteriana secundaria e seu estado de imunizagao 
contra o tetano deve ser atualizado, se sua ultima imunizagao tiver sido feita ha 
mais de 5 anos. 


DICAS CLINICAS 


► Nos Estados Unidos, a transmissao da raiva por caes e quase nula, enquanto a transmissao 
por morcegos e observada com maior frequencia. Em todo o mundo, porem, a transmissao 
da raiva por caes ainda e comum.* 

► A profilaxia antirrabica e indicada para casos envolvendo animais selvagens nao capturados 
e animais que passaram a se comportar de modo anormaJ. 

► As mordidas feitas ha mais de 6 horas, em geral, nao sao fechadas, devido ao risco de 
infecgao. 

► As picadas de cobra devem ser tratadas do mesmo modo que os outros tipos de picada, 
atentando especialmente para a identificagao da especie e rapida administragao do antive¬ 
neno, quando necessario. 


*N. de R.T. Em 2005, de acordo com o Sistema de Informagao de Agravos de Notificagoes (SINAN-Ministerio 
da Saude), houve 44 casos de raiva humana confirmados no Brasil, dos quais 17 na regiao Norte, 26 na 
regiao Nordeste, 1 no Sudeste e nenhum das regioes Sul e Centro-oeste. 
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Um homem de 59 anos com historia de hipertensao chega ao servigo de emer¬ 
gence (SE) apresentando paralisia do lado direito e afasia. A esposa do paciente 
relata que seu estado de saude era normal ha 1 hora, quando ela ouviu um som 
surdo vindo do banheiro e, ao caminhar ate la, encontrou o marido em colapso, 
caido no chao. Ela chamou o servigo medico de emergence imediatamente, 
que o transportou ate o SE. Quando estavam a caminho, o teste da glicemia 
capilar resultou 108 mg/dL. Quando chegaram ao SE, o paciente foi colocado 
em monitores e um acesso intravenoso (IV) foi estabelecido. Sua temperatura 
esta em 36,8°C, a pressao arterial e de 169/93 mmHg, a frequencia cardfaca 
esta em 86 bpm e a frequencia respiratoria e de 20 mpm. 0 paciente eviden¬ 
ce um olhar fixo preferencialmente a esquerda e e verbalmente irresponsivo, 
embora atenda a comandos simples, como levantar o polegar esquerdo. Seu 
exame neurologico resultou normal no hemicorpo esquerdo, porem ele apresen- 
ta queda facial do lado direito, ausencia de atividade motora, reflexos tendmeos 
profundos (RTPs) diminutdos e insensibilidade ao toque leve. 


► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo mais apropriado? 

► Qual e a melhor terapia? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 14 

Acidente vascular encefalico 


Resumo: um paciente de 59 anos apresenta manifesta^ao inicial aguda de afasia e 
hemiplegia direita ha 70 minutos quando ele chegou no SE. 

• Diagnostico mais provavel: acidente vascular encefalico (AVE). 

• Proximo passo mais apropriado: varredura de tomografia computadorizada (TC) 
da cabe^a. 

• Melhor terapia: trombollticos. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer os achados clinicos de um AVE agudo. 

2. Conhecer a abordagem diagnostica e terapeutica para pacientes com suspeita 
de AVE. 

3. Familiarizar-se com o sistema de escores de AVE do National Institutes of Health 
(NIH). 

Consideragoes 

Esse homem de 59 anos sofreu uma manifestable aguda de deficits neurologicos 
focais que e tlpica de um AVE. As prioridades do tratamento incluem: ABC (via ae- 
rea, respira^ao, circula^ao), estabiliza^ao dos sinais vitais, obten^ao de uma historia 
detalhada e realiza^ao de um exame fisico que permita distinguir um AVE de outras 
etiologias que podem se manifestar de modo similar, como a hipoglicemia. O exame 
de TC sem contraste e empregado para determinar com rapidez se um AVE e isque- 
mico ou hemorragico. Quando o evento e isquemico, o paciente pode ser candidato 
a administra^ao de trombolitico. O objetivo e concluir uma avalia^o e, caso o pa¬ 
ciente seja eleglvel, iniciar o tratamento dentro de 60 minutos apos a chegada no SE. 

ABORDAGEM A ' 

Suspeita de acidente vascular encefalico 


DEFINI0ES 

ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO: consiste no rapido desenvolvimento de 
perda da fun 9 ao encefalica em decorrencia de um disturbio envolvendo os vasos san- 
guineos que suprem o encefalo. Tambem e chamado de acidente cerebrovascular ou 
acidente vascular cerebral. 

ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT): ocorre quando o suprimento 
sangulneo para uma determinada area do encefalo e interrompido. Referido com 
frequencia como mini-AVE, seus sintomas costumam durar de minutos a horas, mas 
se resolvem dentro de 24 horas. 
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TROMBOLlTICOS: medicares que atuam na degradagao de coagulos e sao usadas 
no tratamento de infartos do miocardio, embolia pulmonar e AVE. 

NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SCALE: trata-se de uma ferra- 
menta de avaliagao a beira do leito que fornece uma medida quantitativa reproduzl- 
vel do deficit neurologico associado ao AVE. 

ABORDAGEM CLINICA 

O AVE e um disturbio serio e comum que afeta mais de 795.000 indivlduos nos 
Estados Unidos, a cada ano. O AVE ainda e a terceira causa principal de morte nos 
Estados Unidos e a principal causa de incapacitagao. Cerca de 20% dos indivlduos 
afetados morrem dentro de 1 ano. Uma parte significativa das vltimas sobreviventes 
permanece com deficit neurologico e pode se tornar dependente de cuidados. 

O termo AVE descreve a perda da perfusao de um territorio encefalico, com 
consequente isquemia e perda correspondente da fungao neurologica. Os sintomas 
variam dependendo do tipo de infarto, localizagao e quantidade de tecido cerebral 
envolvida (Quadros 14.1 e 14.2). Os AVEs sao classificados em isquemicos ou he- 
morragicos. Cerca de 80% dos casos de AVE sao isquemicos - decorrentes do blo- 
queio de um vaso sangumeo secundario a trombose ou embolia. Esse tipo de AVE 
em geral e observado em pacientes com mais de 50 anos de idade e se manifestam 
como deficits neurologico s focais de aparecimento subito. Os AVEs hemorragicos, 
muito observados em pacientes mais jovens, sao causados por sangramentos de vasos 
cerebrais intrap arenquimatosos ou subaracnoideos. 



SINDROMES DE ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO 


Sihdrome 

Sintomas 

Ataque isquemico transitorio (AIT) 

Deficit neurologico que se resolve dentro de 24 horas; altamen- 
te correlacionado com um futuro acidente vascular encefalico 
trombotico 

Hemisferio dominante 

Enfraquecimento e entorpecimento contralateral, perda do campo 
visual contralateral, olharfixo preferencial, disartria, afasia 

Hemisferio nao dominante 

Enfraquecimento e entorpecimento contralateral, perda do campo 
visual contralateral, negligencia contralateral, disartria 

Arteria cerebral anterior 

Enfraquecimento contralateral (perna > brago); deficits sensoriais 
leves; dispraxia 

Arteria cerebral media 

Enfraquecimento e entorpecimento contralateral (face, brago > 
perna); afasia (hemisferio dominante) 

Arteria cerebral posterior 

Falta de reconhecimento visual; estado mental alterado com 
comprometimento da memoria; cegueira cortical 

Sfndrome vertebrobasilar 

Tontura, vertigem; diplopia; disfagia; ataxia; paralisias de nervo 
craniano ipsilateral; enfraquecimento contralateral (deficit cruzado) 

Obstrugao da arteria basilar 

Quadriplegia; coma; sfndrome do encarceramento (paralisia, 
com excegao do olhar fixo para cima) 

Infarto lacunar 

Deficit sensorial ou motor puro 
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iro 14.2* SINDROMES DE ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO 


Smdrome 

Sintomas 

Hemorragia intracerebral 

Pode ser clinicamente indistingufvel do infarto- enfraquecimento e 
entorpecimento contralateral; afasia, negligencia (dependendo do 
hemisferio); cefaleia, vomito, letargia e hipertensao marcante sao comuns 

Hemorragia cerebelar 

Aparecimento subito de tontura, vomito, instabilidade do franco, olhar 
fixo, estupor 


A historia e o exame fisico continuam sendo a base da avalia^o dos pacien- 
tes com AVE. Os sintomas podem incluir enfraquecimento, entorpecimento ou falta 
de coordena^ao dos membros ou da face, paralisias de nervo craniano, disartria ou 
comprometimentos cognitivos, como afasia ou negligencia. E essencial descobrir o 
momento exato do aparecimento dos sintomas de AVE, pois os tromboliticos so- 
mente podem ser administrados dentro de uma janela de ate 4h30 min a contar 
do inicio dos sintomas. Se o paciente estiver em condi^oes de se comunicar ou tiver 
despertado apresentando sintomas, o medico deve determinar quando o paciente foi 
visto acordado pela ultima vez e em estado “normal”. 

Os AVEs sao mais comuns em idosos (75% dos casos envolvem idosos com mais 
de 75 anos), homens e afro-americanos. Outros fatores de risco de AVE incluem uma 
historia de AIT ou AVE previo, hipertensao, aterosclerose, cardiopatia (p. ex., fibrila- 
^ao atrial, infarto do miocardio, doen^a valvular), diabetes, estenose carotidea, disli- 
pidemia, estados hipcrcoagulaveis, tabagismo e consumo de bebidas alcoolicas. 

Ain da que seja dificil, e possivel infer ir clinicamente a localiza^ao da lesao 
anatomica no momento da apresenta^ao cllnica, por meio da correla^ao dos sinto¬ 
mas com a regiao circulatoria (Fig. 14.1). Por exemplo, a afasia geralmente corres- 



Figura 14.1 Anatomia do cerebro e fluxo sanguineo. 
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ponde a um AYE de hemisferio esquerdo; em geral, a negligencia indica um AVE de 
hemisferio direito; sinais cruzados (p. ex., queda facial de lado direito acompanhada 
de enfraquecimento de membro do lado esquerdo) na maioria das vezes indicam 
envolvimento do tronco encefalico. 

A avalia^ao deve incluir o uso da NIH Stroke Scale (NIHSS) (Quadro 14.3), 
que e um sistema padronizado para medir o nivel de comprometimento produzido 
pelo AVE. Esse sistema mede varios aspectos da funqao cerebral, como consciencia, 
visao, sensa^ao, movimento, fala e linguagem. Uma pontua^ao acima de 20 ate o 
escore maximo de 42 representa um AVE grave. As diretrizes vigentes permitem que 
os AVE com pontua^ao acima de 4 sejam tratados com ativador de plasminogenio 
tecidual recombinante (rtPA). 

Muitos hospitais americanos contam com uma “equipe de AVE” ou um pro- 
tocolo para “codigo de AVE” que facilita o diagnostico e tratamento imediato de 
pacientes com AVE, considerando que o tratamento do AVE e altamente sensivel ao 
tempo. O National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS ) estabe- 
leceu escalas temporais de porta-tratamento na resposta a um caso de AVE agudo. 
Nessa escala, esta inclulda uma avalia^ao feita pelo medico em 10 minutos apos a 
chegada do paciente; notifica^ao do especialista/neurologista dentro de 15 minutos; 
exame de TC da cabeqa dentro de 25 minutos; e interpreta^ao do resultado do exame 
de TC em 45 minutos. Para eventos isquemicos, as diretrizes para administrate de 
rtPA em pacientes elegiveis sao de 60 minutos, dentro da “hora de ouro” do trata¬ 
mento do AVE (Quadro 14.4). 

Exames diagnosticos 

A maioria dos exames diagnosticos realizados em pacientes com AVE e empregada 
para excluir outras etiologias de comprometimento neurologico e identificar pos- 
siveis contraindicates a administrate de rtPA. E necessario determinar a saturate 
do oxigenio para excluir a hipotese de hipoxia como etiologia dos comprometimen- 
tos neurologicos. Como as anormalidades cardiacas sao comumente encontradas em 
pacientes com AVE, deve ser obtido um eletrocardiograma. A disritmia mais comum 
e a fibrila^ao atrial. Embora outros exames cardiovasculares adicionais venham a 
ser realizados, isso deve ocorrer no contexto de interna^ao para que o tratamento 
agudo do paciente nao seja atrasado. Outro exame essencial que deve ser realizado a 
beira do leito e a glicemia capilar (HGT). A hipoglicemia e comprovadamente uma 
condi^ao mimetizadora do AVE agudo e pode ser rapidamente exclulda mediante a 
detec^ao de niveis normais de glicose. 

Em geral, os exames de sangue incluem um hemograma completo, com con- 
tagem de plaquetas (a contagem de plaquetas tambem deve estar acima de 100.000/ 
mm 3 para que os tromboliticos possam ser administrados), ensaios de coagulaqao 
e marcadores cardiacos. Os ensaios de coagula^ao sao importantes para pacientes 
sob anticoagulaqao que estejam supraterapeuticos e apresentem risco aumentado de 
sangramento intracerebral. 

Os pacientes com suspeita de AVE devem ser submetidos a exames de diagnos¬ 
tico por imagem, em geral uma varredura de TC da cabe^a sem contraste. Devido a 
dificuldade para diferenciar clinicamente as formas isquemica e hemorragica de AVE, 
a TC e essencial para excluir a hipotese de um sangramento intracraniano que, por 
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Quadro 14.3 • NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SCALE 

Categoria 

Resposta do paciente 

Pontuagao 

Questoes sobre o nfvel de consciencia 

Responde as duas perguntas correta mente 

0 

(sabe o mes corrente e a propria idade?) 

Responde uma pergunta cor reta mente 

1 


Nao responde corretamente nenhuma pergunta 

2 

Comandos de nfvel de consciencia 

Atende aos dois comandos corretamente 

0 

(o paciente e instrufdo a abrir e fechar 

Atende a urn comando corretamente 

1 

os olhos, em seguida agarrar e soltar 
usando a mao nao paretica) 

Nao atendeu a nenhum comando corretamente 

2 

Melhor olhar conjugado (o olhar 

Olhar conjugado normal 

0 

horizontal e testado) 

Paralisia parcial do olhar conjugado 

1 


Desvio forgado ou paralisia total do olhar 
conjugado 

2 

Melhor resposta visual (campos 

Sem perda visual 

0 

visuais testados por confrontagao) 

Hemianopsia parcial 

1 


Hemianopsia total 

Hemianopsia bilateral (cego, inclusive com 
cegueira cortical) 

2 

3 

Paralisia facial (o paciente e instrufdo 

Sem movimento simetrico 

0 

a mostrar os dentes, erguer as 

Paralisia minima 

1 

sobrancelhas ou fechar os olhos} 

Paralisia evidente 

2 


Paralisia total de urn ou ambos os lados 

3 

Resposta motora dos bragos 

Sem queda 


Direito 

Queda <10 s 


Esquerdo 

Algum esforgo contra a gravidade, mas nao 
atinge 90° (45° se deitado) 

Sem esforgo contra a gravidade 

Sem movimento 


Melhor resposta motora de perna 

Sem queda 


Di reita 

Queda < 10 s 


Esquerda 

Algum esforgo contra a gravidade, mas nao 
atinge 30° 

Sem esforgo contra a gravidade 

Sem movimento 


Ataxia de membra (fndex-nariz e 

A u sente 

0 

calcanhar-joelho bilateralmente) 

Ataxia em um membra 

1 


Ataxia em dois membros 

2 

Sensorial (sensagao ou careta em 

Sem perda sensorial 

0 

reposta a alfinetada) 

Perda sensorial leve 

1 


Perda sensorial grave 

2 

Melhor resposta de linguagem 

Sem afasia, normal 

0 

(descrever uma foto, nomear itens 

Afasia leve a moderada 

1 

em uma folha de papel) 

Afasia grave 

Afasia mud a, global 

2 

3 

Disartria (ler ou repetir pa lavras 

Normal 

0 

escritas numa folha de papel) 

Leve a moderada 

1 


Grave 

2 

Extingao e desatengao 

Sem anormalidade 

0 


Extingao ou desatengao visual, tatil, espacial 
ou pessoal a estimulagao bilateral 

1 


Hemiatengao profunda ou hemiatengao a 
mais de uma modalidade 

2 


Reproduzido de National Institutes of Health, 2000, 
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Quadra 14.4 • CRITERIOS PARA TR0MB6LISE INTRAVENOSAA NO ACIDENTE 
VASCULAR ENCEFALICO ISQUEMICO 


INCLUSOES 

• Idade > 18 anos 

• Criterios clfnicos de acidente vascular encefalico isquemico 

• Tempo de manifestagao bem estabelecido (< 3 h)* 

EXCLUSOES** 

• Sintomas minimos de acidente vascular encefalico 

• Melhora rapida dos sinais neurologicos 

• Hemorragia intracraniana ou neoplasia intracraniana 

• Deformagao arteriovenosa ou aneurisma 

• Glicemia < 50 mg/dL ou > 400 mg/dL 

• Convulsao no momenta da manifestagao do acidente vascular encefalico 

• Sangramento gastri n test i n a I ou geniturinario nos ultimos 21 dias 

• Pungao arterial em local nao compressfvel ou pungao lombar nos ultimos 7 dias 

• Infarto do miocardio recente 

• Cirurgia significativa nos tiltimos 14 dias 

• Hipertensao grave e contmua pre-tratamento (pressao arterial sistolica >185 mmHg; pressao 
arterial diastolica >110 mmHg) 

• Acidente vascular encefalico nos ultimos 90 dias 

• Lesao previa na cabega nos ultimos 90 dias 

• Uso corrente de anticoagulante oral ou tempo de protrombina > 15 s ou relagao internacional 
normalizada (INR) >1,7 

• Uso de heparina nas ultimas 48 horas ou tempo de tromboplastina parcial prolongado 

• Contagem de plaquetas < 100.000/mm 3 

a 0 ativador de plasminogenio tecidual (rtPA) deve ser usado com cautela em indivfduos que apresentam sintomas 
de AVE grave, NIHSS > 22. 

Dados de Adams HR Brott TG, FurlonAJ, et al. Guidelines for thrombolytic therapy for acute stroke, Circulation. 
1996 : 94:1167. 

*N. de R.T. 0 estudo ECASS III {The New England Journal of Medicine. 2008. 359{13):1317-1329) demonstrou 
beneffcio no tratamento trombolftieo intravenoso de pacientes com AVE isquemico entre 3 e 4 h30 min de duragao. 
Desde entao, as diretrizes clmicas foram modificadas, exigindo, em vez de urn tempo de manifestagao < 3 h, a 
possibilidade de iniciar a infusao do rtPA em ate 4 h30 min. Ver, por exemplo, o Manual de Rotinas para Atengao 
ao AVC, 2013, do Ministerio da Saude. 

**N. de R.T 0 Manual de Rotinas para Atengao ao AVC (Ministerio da Saude, 2013) apresenta, tambem, como 
criterio de exclusao: 

- TC de cranio com hipodensidade precoce > um tergo do territorio da ACM. 


sua vez, constitui tuna contraindicagao absoluta a terapia trombolitiea. Um achado 
inicial de TC em casos de AVE isquemico e a perda de diferenciagao das substancias 
cinzenta-branca, em decorrencia da aumentada concentragao de agua nos tecidos 
isquemicos, com consequente perda da distingao entre os nucleos dos ganglios ba- 
sais, edema dos giros e extingao dos sulcos. Outro achado inicial da TC e a densidade 
aumentada junto ao vaso obstruido, que representa o trombo. 

Outras modalidades de exame de imagem, como a ressonancia magnetica (RM) 
e a TC contrastada, podem ser tao eficientes quanto a TC na detecgao de hemorragias 
intracerebrais. A RM e superior a TC na demonstragao de hemorragias subagudas e 
cronicas, enquanto a RM com gradiente eco tambem consegue detectar outras lesoes 
vasculares, como deformagoes e angiopatia amiloide. No entanto, a duragao da exe- 
cugao destes exames pode atrasar a administragao tempo-sensivel do rtPA. 
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Diagnosticos diferenciois 

O diferencial para AVE e amplo e pode incluir: 

Entidades neurologicas, como convulsoes/paralisia de Todd, enxaquecas complica- 
das, estado epileptico nao convulsivo, exacerbates de disturbios desmielinizantes 
(p. ex., esclerose multipla) ou lesoes na medula espinal; 

Anormalidades toxicas/metabolicas, como hipo e hiperglicemia; hipo ou hiperna- 
tremia, superdosagem de farmaco e botulismo; 

Etiologias infecciosas, como infec^ao sistemica, paralisia de Bell, meningite/encefa- 
lite, febre maculosa das Montanhas Rochosas e abscesso cerebral; 

Causas cardiacas ou vasculares, como encefalopatia hipertensiva, dissec 9 ao da arte- 
ria carotida/aortica/vertebral, hemorragia subaracnoidea, vasculite cerebral; 

Outras etiologias, como tumor, crise cerebral da anemia falciforme, depressao ou 
psicose e hipertermia maligna. 

Tratamento 

Os pacientes de AVE sao tratados como pacientes gravemente enfermos. O trata¬ 
mento inclui obrigatoriamente: avalia^ao e estabiliza^ao do ABC, avalia^ao formal 
para uma possivel administrate de tromboliticos e tratamento de comorbidades, 

como a hipertensao. 

O alteplase (fator ativador de plasminogenio tecidual recombinante intravenoso: 
rtPA) pode ajudar a restaurar a perfusao tecidual no AVE isquemico eeo unico trom- 
bolltico aprovado pelo Food and Drug Administration (FDA ) para uso no tratamento 
do AVE. O estudo conduzido pelo NIH/NINDS em 1995 constatou que o alteplase 
melhorou os resultados funcionais alcan^ados em 5 meses, quando comparado ao 
placebo, ao ser administrado dentro de um perlodo de 3 horas apos o aparecimento 
dos sintomas. Em maio de 2009, as diretrizes da American Heart Association/American 
Stroke Association (AHA/ASA) para administrado de rtPA apos o AVE agudo foram 
revisadas com o objetivo de expandir a janela de tratamento de 3 horas para 4 h30 min, 
a fim de proporcionar a mais pacientes a oportunidade de ter acesso aos beneficios 
promovidos por essa terapia. 

Estudos recentes sugeriram que pode haver uma janela terapeutica maior para 
a administrado dos tromboliticos. Entretanto, a administrate antecipada e sem- 
pre melhor, pois “tempo e cerebro”, e tecido nervoso e perdido a medida que o AVE 
evolui. O rtPA costuma ser administrado a uma dosagem de 0,9 mg/kg e sua dose 
maxima e 90 mg, sendo que 10% da dosagem e administrado como bolus intravenoso 
(IV) e o restante e infundido ao longo de 60 minutos. Heparina e acido acetilsali- 
cllico nao sao usadas nas primeiras 24 horas. Por outro lado, os tromboliticos nao 
devem ser suspendidos em casos de pacientes que tomaram acido acetilsalicllico re- 
centemente. Alem disso, as terapias intravasculares, como a trombolise intrarterial e 
mecanica, estao senso usadas no tratamento de um subgrupo de pacientes com AVE 
isquemico agudo (Quadro 14.4). 

Pressoes arteriais elevadas geralmente permanecem sem tratamento, para 
manter a pressao de perfusao cerebral. Entretanto, uma pressao arterial sistolica 
> 220 mmHg e uma pressao arterial diastolica > 120 mmHg sao mais bem tratadas 
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com o uso de agentes facilmente titulaveis, como o labetalol IV e os nitratos.* A pres¬ 
sao arterial nao deve baixar mais do que 25% da pressao arterial media vigente. A 
pressao arterial tratada deve permanecer abaixo de 185/110 mmHg para que o rtPA 
seja administrado. 

O tratamento do AVE hemorragico e diferente e inclui o controle da pressao 
arterial com agentes anti-hipertensivos (p. ex., nimodipina), possivelmente rever- 
tendo qualquer anticoagula^ao com crioprecipitado ou plaquetas, e a consulta a um 
hematologista e a um neurocirurgiao. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

14.1 Um homem de 58 anos apresenta deficit neurologico e foi diagnosticado com 
AVE. Qual e a etiologia mais provavel? 

A. Isquemica. 

B. Hemorragica. 

C. Farmaco induzida. 

D. Induzida por traumatismo. 

E. Relacionada ao metabolismo. 

14.2 Um homem de 80 anos esta sendo avaliado para uma possivel terapia trombo- 
lltica decorridas 2 horas do aparecimento de afasia e enfraquecimento do bra^o 
direito. Qual das seguintes alternativas representa uma contraindica^ao a terapia 
trombolitica? 

A. Infarto cerebral bilateral. 

B. AVE hemorragico. 

C. AVE relacionado a hiper tensao. 

D. Idade de 80 anos. 

14.3 Uma mulher de 65 anos foi levada ao SE com suspeita de AVE. Qual e o exame 
diagnostico mais urgente a ser realizado nessa paciente? 

A. Ensaios de coagula^ao. 

B. Eletrocardio grama e enzimas cardiacas. 

C. Teste de glicemia capilar e varredura de TC da cabe^a. 

D. Ressonancia magnetica (RM) da cabe^a, com e sem contraste. 

14.4 Uma mulher de 67 anos e examinada no SE, apresentando enfraquecimento do 
bra^o esquerdo e queda facial do lado direito. Sua pressao arterial esta em 180/105 
mmHg. Qual e o melhor tratamento para a hiper tensao? 

A. Baixar a pressao arterial para menos de 160/80 mmHg por meio da admi- 
nistra^ao de uma dose de labetalol. 

B. Diminuir a pressao arterial para menos de 120/80 mmHg. 

C. Nao intervir na pressao arterial da paciente, mas continuar a monitora-la. 

D. Baixar a pressao arterial para menos de .60/80 mmHg, caso ela seja elegivel 
para receber rtPA. 


*N. de R.T. O Manual de Rotinas para Aten$ao aoAVC (Ministerio da Saude, 2013) recomenda o uso de nitro- 
prussiato para pressao arterial sistolica ( PAS) > 220 mmHg ou pressao arterial diastolica (PAD) > 140 mmHg, 
e esmolol, metoprolol IV ou enalapril IV para PAS entre 180 e 220 mmHg ou PAD entre 110 e 140 mmHg. 
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RESPOSTAS 

14.1 A. A isquemia e a etiologia mais comum do AVE (em decorrencia de trombose, 
embolia ou hipoperfusao) e e responsavel por ate 80% dos casos de AVE. 

14.2 B. Entre as indicates para administrate de rtPA estao: um AVE isquemico cujo 
momento de manifestagao esteja nitidamente definido; deficit neurologico me- 
suravel; e um resultado de TC basal sem evidencia de hemorragia intracraniana. 
As contraindicates a terapia com rtPA sao variaveis e incluem: convulsao no 
momento da manifesta^ao do AVE; historia de hemorragia intracraniana; pressao 
arterial persistentemente >185/110 mmHg, mesmo com o paciente sob terapia 
anti-hipertensiva; cirurgia recente ou sangramento gastrintestinal; infarto do 
miocardio recente; gravidez; valores altos de tempo de tromboplastina parcial 
ativado (TTPa) ou rela^ao internacional normalizada (INR) produzidos pelo 
uso de heparina ou varfarina; contagem de plaquetas < 100.000, etc. 

14.3 C. A medida da glicemia capilar e a varredura de TC da cabega sao os exames 
diagnosticos mais urgentes para a avaliagao de pacientes com suspeita de AVE. 
Os ensaios de coagulagao, o hemograma completo ou a contagem de plaque¬ 
tas nao devem atrasar a administrate de rtPA, a menos que o paciente esteja 
tomando anticoagulante ou haja suspeita de trombocitopenia. A TC de cabega 
sem contraste (e nao a RM) geralmente e o exame de diagnostico por imagem 
inicialmente realizado para excluir a hipotese de hemorragia ou tumor como 
causa dos deficits neurologicos. Embora a RM fornega mais informates, e um 
exame caro, de disponibilidade limitada, acessivel a pacientes restritos e que pos- 
sui outras contraindicates, como pacientes claustrofobicos ou com implantes 
metalicos, que limitam ainda mais o seu uso. 

14.4 C. A administrate emergencial de agentes anti-hipertensivos deve ser suspensa 
em casos de AVE agudo, para manter a pressao de perfusao cerebral, a menos 
que a pressao arterial esteja acima de 220/120 mmHg. Os pacientes com pressao 
arterial < 185/110 mmHg sao elegiveis para a terapia com rtPA. Se os pacientes 
apresentarem outras condigoes concomitantes que requeiram a diminuigao da 
pressao arterial, como dissect o aortica, encefalopatia hiper tensiva, insuficiencia 
renal aguda ou insuficiencia cardlaca congestiva, uma meta razoavel e diminuir 
a pressao arterial media em 15 a 25% ainda durante as primeiras 24 horas. 


DICAS CLIN I CAS 


► Os AVE podem apresentar varias manifestagoes e seu diagnostico diferencial e amplo. Os 
ciinicos devem obter uma historia detalhada, que inclua o momento em que seu deu o 
aparecimento dos sintomas. 0 NIHSS mede o comprometimento causado peio AVE. 

► A medida da glicemia capilar e uma varredura de TC da cabega sao os exames diagnosticos 
mais urgentes em casos de suspeita de AVE. 

► 0 tratamento objetiva estabilizar o ABC, avaliar quanto a possibilidade de administragao de 
agentes tromboliticos e tratar comorbidades (p. ex., hipertensao). 
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Um homem de 64 anos foi trazido ao servigo de emergencia (SE) por sua famf- 
lia, apos ter desmaiado em casa, Ele estava em pe, tirando o po de uma estante 
de livros, quando caiu de costas sobre o sofa. Sua pele ficou visivelmente palida 
e pegajosa durante o incidente, recuperando-se de modo espontaneo apos cerca 
de 30 segundos. Ele lembra dos momentos pouco antes e logo apos o incidente. 
0 paciente sentiu tontura ("cabega leve”) e teve palpitagoes nos instantes que 
antecederam a queda, mas nao relata ter tido falta de ar, dor toracica, cefaleia, 
nausea, diplopia nem perda do controle intestinal ou da bexiga. Sua historia 
inclui um infarto do miocardio ocorrido ha 2 anos. 0 paciente toma medica- 
mentos regularmente, segundo a orientagao recebida, e esses medicamentos in- 
cluem acido acetilsalicflico, um p-bloqueador e um agente redutor de colesterol. 
Recentemente, seu medico nao iniciou nenhum curso de novos medicamentos 
nem alterou das doses das medicagoes em uso. Quando o paciente chegou ao 
SE, seus sinais vitais eram os seguintes: pressao arterial de 143/93 mmHg, 
frequencia cardiaca de 75 bpm, frequencia respiratoria de 18 mpm, temperatura 
de 37,1°C e saturagao de oxigenio de 97% ao ar ambiente. Seu exame demons- 
trou a existencia de um galope cardiaco, Nao foram notados rufdos carotfdeos, 
anormalidades neurologicas, sangramento retal nem alteragoes ortostaticas. 
Um eletrocardiograma (ECG) de 12 derivagoes demonstra um ritmo sinusal 
normal de 75 bpm, sem alteragoes significativas em relagao a um exame rea- 
lizado ha 6 meses. 0 eletrocardiograma mostra ondas Q nas derivagoes II, III 
e aVF. 0 paciente afirma que esta se sentindo bem e gostaria de ir para casa. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 15 

Sincope 


Resumo: esse paciente e um homem de 64 anos com historia medlca de infarto do 
miocardio e que sofreu um episodio de sincope. O paciente tern eletrocardiograma 
com ondas Q inferiores e ausencia de altera^oes agudas no momento da apresenta^ao. 

• Diagnostico mais provavel: sincope, mais pro vavelmente causada por uma disritmia 
cardlaca com resolu^ao espontanea. 

• Proximo passo: tratamento do ABC (via aerea, respira^ao, circula^ao), acesso 
intravenoso e inicia^ao do monitoramento cardiaco continuo. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Identificar as caracterlsticas da sincope fornecidas pela anamnese e pelo exame 
fisico. 

2. Conhecer o papel do medico emergencista na avalia^ao de pacientes com sincope, 
bem como o papel dos exames diagnostics seletivos. 

3. Aprender a reconhecer quais pacientes precisam ser internados. 

Consideragoes 

A sincope possui varias etiologias que frequentemente sao dificeis de identificar com 
certeza no SE. A meta do medico emergencista e identificar e tratar quaisquer amea- 
$as a vida. Se nao houver necessidade de instituir um tratamento essencial imediato, 
a meta, entao, e estratificar os pacientes quanto ao risco, com base na probabilidade 
de um resultado adverso. No caso desse paciente, existe um alto risco de que a sinco¬ 
pe tenha etiologia cardiaca. O paciente deve ser imediatamente colocado em moni¬ 
tor cardiaco e deve ser providenciado um acesso intravenoso. O medico deve tratar 
quaisquer achados anormais. Se o paciente parecer desidratado, devera receber liqui- 
dos por via intravenosa (IV). Se houver disritmia (p. ex., taquicardia ventricular), 
sera necessario trata-la imediatamente com cardioversao ou desfibrila^ao. Se o pa¬ 
ciente parecer estavel, deve ser dado prosseguimento ao mane jo sob monitoramento 
cardiaco. A decisao de internar ou dar alta ao paciente depende de muitos fatores. 
Entretanto, diante da suspeita de sincope com etiologia cardiaca, esse paciente deve 
ser internado em leito hospitalar monitorado. 

ABORDAGEM A 

Sincope 


DEFINICOES 


SINCOPE: perda transiente da consciencia, com perda correspondente do tonus 
postural, seguida de recupera^ao espontanea e total. 
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PRE-SINCOPE: sensa^ao de perda iminente da consciencia, em geral e acompanha- 
da de sintomas inespeclficos consistentes com um prodromo de slncope, como ton- 
tura, enfraquecimento, tontura, visao turva ou nausea. 

SINCOPE VASOVAGAL: forma de sincope neurocardiogenica, que ocorre no con¬ 
texts de atividade simpatica periferica aumentada e forma<foo d e pool venoso. 

ABORDAGEM CLINICA 

A sincope e um sintoma extremamente comum ente os pacientes que chegam ao 
SE. E responsavel por cerca de 5% de todos os atendimentos prestados nos SE dos 
Estados Unidos. Entre 1 e 6% dos pacientes internados sao admitidos no hospital 
para uma avalia$ao de sincope. A lista de potenciais etiologias da sincope e extensa. 
Suas causas podem ser cardiacas, reflexo-mediadas, ortostaticas (p. ex., hipotensao 
postural decorrente de deple^ao de volume, vasodilata^ao periferica associada a sep- 
se, ou medica^oes), psiquiatricas, hormonais, neurologicas e idiopaticas. Os exames 
auxiliares desnecessarios ou inadequados podem consumir milhares de dolares por 
ano, alem de prolongarem a dura^ao da interna^ao. Com a obtenfoo de uma historia 
detalhada e realiza<foo do exame fisico, os clinicos podem estratificar melhor os pa¬ 
cientes de acordo com risco, bem como determinar quern precisa ser internado para 
a realiza^ao de avalia<foes adicionais e quern pode receber alta com seguran^a para se 
submeter ao workup ambulatorial. 

Etiologias 

A sincope cardiaca refere-se a perda do tonus postural secundaria a uma queda subi- 
ta e drastica do debito cardiaco. Bradiarritmias, taquidisritmias, bloqueio cardiaco 
e mecanismos que interrompem o fluxo de saida ou a pre-carga sao as anormalida- 
des fisiologicas funcionais que causam essas altera (foes subitas no fluxo sanguineo e, 
por fim, resultam numa perfiisao cerebral inadequada. Os pacientes com varias for¬ 
mas de cardiopatia organica (p. ex., estenose aortica e miocardiopatia hipertrofica) 
e aqueles com doen^a arterial coronariana, insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), 
hipertrofia ventricular e miocardite apresentam risco mais alto. As causas de bradi- 
disritmias incluem a doen^a do no do sinusal, bloqueio cardiaco de 2- ou 3- grau e 
defeito do marca-passo. As taquiarritmias incluem a taquicardia ventricular, fibrila- 
^ao ventricular, torsades depointes e taquicardia supraventricular de origem nodal e 
atrial, algumas das quais podem estar associadas a condfooes como a sindrome de 
Wolff-Parkinson-White, sindrome de Brugada ou sindrome do QT longo. Quando a 
sincope e precipitada por taquidisritmia, os pacientes podem se queixar de palpita¬ 
tes. As etiologias mecanicas, como tamponamento pericardia) e dissecfoto aortica, 
devem ser consideradas entre as causas de sincope cardiaca, pois ambas as entidades 
resultam em queda significativa do debito cardiaco foncional. A embolia pulmonar 
maci$a tambem deve ser considerada, pois pode causar sincope por obstnnfoo do 
fluxo de saida ventricular direito que, por sua vez, leva a uma queda da pressao de 
enchimento do lado esquerdo. A distensao e dilata^ao ventricular do lado direito 
tambem podem acarretar disritmia. 

A sincope reflexo-mediada, tambem conhecida como sincope situacional, in- 
clui a sincope vasovagal, a sincope relacionada a tosse, a sincope associada a mic- 
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cao, a sincope relacionada a defeca^ao, a sincope relacionada a emese, a sincope 
associada a degluti^ao, a sincope associada a manobra de Valsalva e a sincope emo- 
cional (p. ex., relacionada a medo, surpresa, desgosto). A perda de consciencia e do 
tonus motor e causada pela estimula^ao do reflexo vagal, resultando em hipotensao 
e bradicardia transiente. Aquecimento, nausea, tontura e sensa^ao de iminencia que 
com frequencia precede a perda da consciencia sao queixas comuns dos individuos 
afetados pela sincope vagal. A doen^a do seio carotldeo ou a estimula^ao de barorre- 
ceptores excessivamente sensiveis localizados na regiao cervical um colar apertado) 
sao outras causas de sincope reflexo-mediada subita. Esses pacientes com frequencia 
percebem uma atividade especifica que esta temporariamente relacionada aos seus 
episodios de sincope (virar a cabe^a para determinada dire^ao). Um exame recen- 
te da coorte de Framingham constatou que os pacientes identificados como tendo 
sincope de etiologia vasovagal nao apresentavam nenhum tipo de risco aumentado 
de morbidade ou mortalidade cardiovascular. Infelizmente, e diflcil estabelecer um 
diagnostico firme de sincope vasovagal no contexto do SE e ele deve ser um diagnos- 
tico de exclusao. 

A ortostase (i.e., uma queda de 20 mmHg ou mais na pressao sistolica, de- 
corrente de uma altera^ao rapida na posi^ao do corpo supinado para uma posi^ao 
mais vertical) e outra causa comum de sincope. Diaforese, tontura e acinzentamen- 
to da visao podem sugerir uma sincope ortostatica e a recorrencia desses sintomas 
com o posicionamento em pe e mais significativa do que a altera^ao quantitativa real 
da pressao sanguinea. Entretanto, a ortostase pode estar presente em ate 40% dos 
pacientes assintomaticos com idade >70 anos. A hipotensao ortostatica pode estar 
relacionada a deple^ao de volume, dilata^ao vascular periferica relacionada a sep- 
se, medicares e instabilidade autonomica, que podem se desenvolver em algumas 
doen^as cronicas, como diabetes, doen^a de Parkinson, esclerose multipla e outros 
disturbios neuromusculares. A deple^ao de volume secundaria a perda de sangue 
repentina precisa ser considerada em todos os pacientes com sincope. Pacientes de 
todas as idades podem desenvolver sangramento gastrintestinal (GI) e o fluxo san- 
guineo inicial pode permanecer oculto se estiver confinado ao trato GI inferior. Os 
pacientes idosos podem perder volumes consideraveis de sangue a partir de um aneu- 
risma aortico que apresente vazamento ou rompimento. Nesse caso, a dor abdominal 
ou no flanco e a queixa comumente associada, porem uma sincope isolada tambem 
pode ser a queixa apresentada. Em mulheres em idade fertil, durante a gravidez in- 
trauterina normal ou na gravidez ectopica interrompida, pode haver manifesta^ao 
de sincope. A gesta^ao normal pode causar ortostase em decorrencia de altera^oes 
cardiovasculares que costumam estar associadas a gesta^ao. Na gravidez ectopica, a 
ortostase pode ser a unica manifesta^ao de uma hemorragia prejudicial a vida. 

A hipotensao que resulta em sincope nao esta necessariamente relacionada a 
perda de volume. Os pacientes, em particular os idosos, podem apresentar sincope 
como primeira manifesta^ao evidente de uma sepse. Nesses pacientes, a hipotensao 
e causada pela relativa falta de volume intravascular secundaria ao tonus vascular 
diminuido, como parte da resposta inflamatoria. Pacientes com historia de hiper- 
tensao podem apresentar uma pressao arterial aparentemente “normal”, quando, na 
verdade, estao em um estado de relativa hipotensao. 

A medica^ao, em especial a polifarmacia, e um problema comum entre os ido¬ 
sos e constitui outra causa importante de sincope. Os anti-hipertensivos, antide- 
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pressivos, antianginicos, analgesicos, os depressores do sistema nervoso central, 

as medicares prolongadoras do intervalo QT (p. ex., eritromicina, claritromicina, 
haloperidol, amiodarona e droperidol, entre outros), a insulina, os hipoglicemicos 
orais e a polifarmacia recreativa sao os culpados comuns. Os pacientes geriatricos 
com historias medicas complicadas apresentam risco, ainda que uma historia de- 
talhada da ingesta deva ser obtida de todos os pacientes que sofreram sincope. E 
preciso investigar minuciosamente as a didoes ou altera^oes recentes introduzidas nos 
regimes de medica^ao, incluindo os medicamentos usados sem prescriqao medica. 

As causas neurologicas de sincope sao raras, exceto quando a convulsao e 
inclulda no diagnostico diferencial. Convulsao e sincope devem ser diferenciadas e 
consideradas como diagnostics discretos. A convulsao em geral pode ser identifi- 
cada rapidamente por uma historia de convulsoes no passado, bem como sugerida 
pelos achados do exame flsico (p. ex., habito de morder a lingua, perda do controle 
dos intestinos ou da bexiga) e, em especial, pela observa^ao de um estado pos-ictal 
que, em geral, resolve-se no decorrer de alguns minutos a muitas horas. Uma ati- 
vidade tonico- clonica breve, resultante nao de um foco convulsivo e sim de uma 
hipoxia transiente do tronco encefalico, que provoca perda da consciencia, pode estar 
associada a sincope. Entretanto, a dura^ao da confiisao ou da letargia subsequente 
ao episodio tern curta dura^ao. O aparecimento subito de cefaleia forte associada a 
perda de consciencia sugere a ocorrencia de hemorragia subaracnoidea como causa 
da sincope. Outras causas neurologicas da sincope incluem as enxaquecas, slndrome 
do roubo subclavio e ataque isquemico transitorio ou acidente vascular encefalico do 
territorio vertebrobasilar. 

Em alguns casos, os pacientes com doen^a psiquiatrica apresentam queixa de 
perda subita da consciencia. A historia desses pacientes pode incluir varios episodios 
previos de sincope. De forma tlpica, os incidentes se manifestam com traumatis- 
mos fisicos mini mo s e sem nenhum dos sinais ou sintomas que costumam estar 
associados a sincope cardlaca. A ansiedade, com ou sem hiperventila^ao, disturbio 
de conversao, a somatiza^ao, os ataques de panico e os acessos de prender a res- 
pira^ao sao todos manifesta^oes de doen^a psiquiatrica capazes de causar sincope. 
Entretanto, as etiologias psiquiatricas e emocionais da sincope sao consideradas um 
diagnostico de exclusao. Esse diagnostico deve ser considerado somente depois que 
os exames laboratoriais ou auxiliares apropriados tiverem excluldo as etiologias mais 
graves. Alem disso, deve ser reconhecido que muitos dos agentes neurolepticos mais 
prescritos causam prolongamento de QT e isso, por sua vez, pode acarretar disritmia 
ventricular. 


Diagnostico 

Responsavel por uma parte significativa da frustraqao de pacientes e prestadores, a 
causa subjacente da manifesta^ao da sincope permanece sem ser elucidada em cer- 
ca de metade dos pacientes que chegam ao SE com esse diagnostico. Infelizmente, 
os pacientes dessa categoria representam uma popula^ao mista em que, segundo as 
estimativas, cerca de 45 a 80% dos casos podem ter tido causa cardlaca. A maioria dos 
pacientes jovens e aparentemente saudaveis recebe alta sem definiqao da causa de sua 
perda da consciencia. Muitos dos pacientes idosos sao internados para passarem por 
exames adicionais e permanecerem sob observa^ao. Entre todas as ferramentas diag- 
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nosticas disponlveis para uso medico na avalia^o da sincope, a obten^ao eficiente 
de uma historia detalhada, a realiza^ao do exame fisico e a obten^ao do eletrocardio- 
grama sao as unicas recomenda^oes de nlvel A do American College of Emergency 
Physicians (ACEP). Apenas as informa^oes reunidas a partir da historia e do exame 
fisico identificam a potencial causa de sincope em 45% dos casos. 

A meta da avalia^ao inicial e descobrir o que ocorreu exatamente com o pacien- 
te. E essencial obter uma historia passo a passo do evento. Para tanto, e necessario 
que os espectadores ou familiares do paciente forne^am um relato detalhado que 
podera ser valioso para estabelecer o diagnostico correto. A historia e o exame fisico 
completo combinados ao eletrocardiograma compoem o workup preliminar dos 
pacientes com sincope. As medidas de pressao arterial ortostatica devem ser obtidas 
caso haja possibilidade de ortostase. 

Essa abordagem ffequentemente e sugestiva de um diagnostico em casos de sin¬ 
cope vasovagal, situacional, ortostatica, relacionada a polifarmacia e alguns casos de 
sincope cardlaca. Embora a historia possa levantar uma forte suspeita das slncopes 
vasovagal e situacional, um diagnostico verdadeiro de sincope vasovagal requer exa- 
mes adicionais que estao indisponlveis no SE. Embora a sincope vasovagal/situacional 
ocorra em pacientes idosos, trata-se de um diagnostico que nao pode ser estabelecido 
com seguran^a no SE, a menos que a historia seja totalmente indicativa (i.e., sincope 
ao ver sangue) e nenhum dos achados do exame fisico e dos exames diagnostics se- 
jam preocupantes quanto a existencia de causas mais ominosas. Os pacientes idosos 
tambem apresentam risco de sofrerem lesoes serias, como as fraturas de quadril, mes- 
mo diante de causas relativamente benignas de sincope. Embora os pacientes de idade 
avan^ada internados com historia consistente com sincope vasovagal possam enfim 
deixar o hospital com tal diagnostico, o perfil de risco dos pacientes idosos como um 
todo quase sempre tern por consequencia que este diagnostico nao possa ser determi- 
nado dentro dos limites do SE. Por outro lado, os pacientes jovens e saudaveis com his¬ 
toria consistente com uma sincope vasovagal podem ser abordados com exames menos 
diagnostics. Os pacientes mais jovens devem ser questionados com rela^ao a historia 
familiar de morte subita ou precoce por causa cardlaca. Embora sejam raras, algumas 
condi^oes geneticas, como a slndrome de Brugada, a miocardiopatia hipertrofica e a 
slndrome do QT longo podem se manifestar com sincope. 

Exames laboratoriais 

Embora os exames laboratoriais raramente elucidem a causa da sincope, podem 
ser uteis em uma numero limitado de situates. Os exames laboratoriais econo¬ 
mics incluem o hemograma completo para perda de sangue, um teste de glicemia 
capilar, alem dos nlveis de eletrolitos e ureia para a desidrata^ao. O rastreamento 
toxicologic para sincope farmacologica e pouco util para fins de avalia^ao ime- 
diata e estabiliza 9 ao do paciente. Em adi^ao, a defini^ao de uma causa toxicologica 
nao deve impedir o medico de realizar uma avalia^ao completa. O exame de urina 
e um teste de rastreamento economic e util que pode fornecer informa^oes sobre 
os nlveis de glicose, infec^ao, estado de hidrata^ao e presen^a ou ausencia de ceto- 
nas. Um teste de gravidez pela urina sempre deve ser realizado em mulheres em 
idade fertil, pois a gravidez ainda inicial e a gravidez ectopica podem se manifestar 
como sincope. 
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Manejo 

Os paciente com historia ou achados de exame sugestivos de uma determinada patologia 
em particular devem permanecer sob monitoramento cardiaco contmuo, ecocardio- 
grafia, exames vasculares com Doppler ou exames de imagem de tomografia computa- 
dorizada (TC) com contraste. Os pacientes cuja sincope e inexplicavel e que apresentam 
caracterlsticas cllnicas de alto risco (p. ex., idade avangada, eletrocardiograma anormal, 
historia cardlaca previa, sincope por esforgo) requerem intemagao para realizagao de in- 
vestigagoes adicionais, como o teste em esteira, teste da mesa inclinada, imagem de TC da 
cabega, marcadores de lesao miocardica, cateterismo cardiaco e exames eletrofisiologicos. 

Enquanto diagnostico e tratamento sao as metas da avalia^ao da sincope, a arvore 
de decisao para os medicos emergencistas e mais focada do que para os especialistas ou 
medicos ambulatoriais (Fig. 15.1). Os pacientes instaveis que se apresentam apos um 
episodio de sincope, incluindo aqueles com hipotensao persistente, disritmias prejudi- 
ciais a vida, perda ativa de sangue, sindromes coronarianas agudas, embolos pulmona- 
res hemodinamicamente significativos e tamponamento cardiaco, devem ser tratados 
em carater emergencial. A abordagem do ABC para pacientes instaveis, nesse contexto, 



Figura 15.1 Algoritmo para avaliagao da sincope. 
IV, intravenoso. 
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e aplicada do mesmo modo que em todas as manifesta^oes associadas a sinais vitais 
instaveis. A historia e o exame fisico, no contexto da sincope, devem guiar o racioclnio 
diagnostico, todavia sem substituir as considera^oes terapeuticas emergenciais. 

Disposigao 

Para o paciente que se apresenta apos sofrer sincope e esta hemodinamicamente nor¬ 
mal no momento da apresenta^ao, a decisao de internar versus liberar do SE com 
seguimento ambulatorial depende de outros aspectos cllnicos sugestivos de que o 
paciente tenha alto risco de desenvolver um resultado adverso a curto prazo. 

Varios estudos tentaram ajudar o medico emergencista a identificar os pacien- 
tes de alto risco pela utiliza^ao de regras de tomada de decisao cllnica (Quadro 15.1). 
A San Francisco Syncope Rule (SFSR), o Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope 
nel Lazio (OESIL) e a Risk Stratification of Syncope in the Emergency Department 
(ROSE) sao regras de decisao que tentam fornecer aos cllnicos as caracteristicas do 
paciente que estao associadas ao aumento da probabilidade de um resultado adverso. 
A SFSR usa cinco criterios - historia de insuficiencia cardlaca congestiva, eletrocar- 
diograma anormal, hematocrito < 30, falta de ar e/ou pressao arterial sistolica < 
90 mmHg durante o rastreamento - para prever quern necessita de interna^ao. O 
escore OESIL baseia-se em um eletro cardiogram a anormal, historia de cardiopatia, 
idade > 65 e slncopes sem prodromo. Os preditores ROSE sao: peptldeo natriuretico 
cerebral (BNP) >300, positividade para sangue oculto nas fezes, hemoglobina <9,0, 
satura^ao de oxigenio < 94% e ondas Q presentes no eletrocardiograma. A regra 
ROSE e a primeira a incorporar um marcador bioqulmico - o BNP - aos criterios e 
reivindica um valor de sensibilidade e um valor preditivo negativo de 87,2% e 98,5%, 
respectivamente. Um eletrocardiograma anormal e a unica amea^a comum aos tres 
conjuntos de regras (Fig. 15.2), embora “anormal” possa ser definido de varias for¬ 
mas. Se o marcador bioqulmico BNP considerado nos criterios ROSE for julgado 
como substituto da historia de insuficiencia cardlaca congestiva, isso refor^a o fato de 
a cardiopatia comprovada ser um fator associado aos pacientes de alto risco. 


Quadra 15.1 • REGRAS PARA SfNCOPE 


Sintomas 

Eletrocardiograma 

Exames 

laboratoriais 

HMP 

Sinais 

vitais 

Idade 

SFSR 

Falta de ar 

Eletrocardiograma 

anormal 

Hct < 30 

Insuficiencia 

cardlaca 

congestiva 

PAS < 90 


OESIL 

Sem prodromo 

Eletrocardiograma 

anormal 


Cardiopatia 


>65 

ROSE 


Eletrocardiograma 

anormal 

Hb < 9 

Sangue oculto 
nas fezes 

BNP > 300 


Sat. 0 2 < 
94% 



OESIL, Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nei Lazio; ROSE, Risk Stratification of Syncope in the Emergency 
Department; SFSR, San Francisco Syncope Rule; HMP, historia medica primaria; PAS, pressao arterial sistolica; 
Hct, hematocrito; Hb, hemoglobina; BNR peptfdeo natriuretico cerebral, 

Baseado nos dados de San Francisco Syncope Rules (SFSR). 
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Variaveis preditoras das regras de risco 



Department 

Figural5.2 Variaveis preditoras das regras de risco. 

Hct, hematocrito; HMFJ historia rnedica primaria; BNFJ peptfdeo natriuretico cerebral; 
PAS, pressao arterial sistolica; Hb, hemoglobina. 


Seja qual for o conjunto de criterios adotado, e preciso reconhecer que as ferra- 
mentas e os algoritmos de tomada de decisao jamais devem ser usados como substitutes 
para uma avalia<pao integral e julgamento clinico individualizado de todos os aspectos 
referentes a apresenta^ao do paciente. Muitas dessas regras de decisao ainda estao sendo 
avaliadas numa tentativa de obter valida^ao. De fato, numa analise recente em que foi 
comparada a eficacia da estratifica^ao do risco com a utiliza^ao dos conjuntos de regras 
SFSR e OESIL versus o julgamento clinico em termos de prognostico a curto prazo, cons- 
tatou-se que ambos os conjuntos de regras apresentavam sensibilidades relativamente 
baixas. Seria necessario usar os dois conjuntos de regras para identificar todos os pacien- 
tes que subsequentemente morreram, sendo que resultados melhores seriam obtidos se 
um medico combinasse o conhecimento cKnico a urn conjunto de regras. 

As diretrizes do American College of Emergency Physicians (ACEP) enfati- 
zam a estratifica^ao do risco dos pacientes que sofrem sincope de modo semelhante 
a estratifica^ao do risco dos pacientes com dor toracica. Em geral, admite-se que 
os achados da historia ou do exame fisico consistentes com insuficiencia cardiaca, 
cardiopatia estrutural ou coronariana, bem como um eletrocardiograma anormal, 
estao associados a um alto risco de resultado ruim. O avan^o da idade esta junto a um 
continuo de risco cardiovascular crescente e tambem deve ser considerado. Tambem 
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deve ser mencionado que, nos grupos de alto risco, por mais que estejam definidos, 
os eventos pre-slncope devem ser avaliados e tratados como sincope, pois as etiolo- 
gias sao as mesmas e somente sao distinguidas pelo grau de hipoperfusao cerebral. 
O paciente mais jovem, sem comorbidades, com sintomas tranquilizadores rnani- 
festados pela primeira vez e eletrocardiograma anormal em geral pode ser liberado 
do SE. O encaminhamento a um medico da assistencia primaria deve ser feito para 
fins de coordena^ao de quaisquer exames ambulatoriais que possam ser justificaveis 
na avalia^ao de sincope recorrente. Os pacientes com aspectos preocupantes relacio- 
nados ao trabalho, como os operadores de maquinas pesadas, pilotos ou medicos, 
podem requerer um encaminhamento mais diligente e a notifica^ao das autoridades 
governamentais competentes. Ate mesmo as causas benignas de sincope, como na 
sincope vasovagal, podem ser fatais quando o paciente esta dirigindo um veiculo. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

15.1 Um homem de 37 anos e trazido ao SE apos desmaiar no local de trabalho. Ele 
nega quaisquer sintomas de prodromo. Sua historia familiar e negativa para 
morte subita cardlaca. No SE, a pressao arterial medida com o paciente deitado 
e de 125/75 mmHg, sua frequencia cardlaca esta em 75 bpm e a frequencia 
respiratoria e de 14 mpm. A pressao arterial e a frequencia cardlaca medidas 
com o paciente em pe sao, respectivamente, 120/75 mmHg e 77 bpm. Seu ele¬ 
trocardiograma mostra um ritmo sinusal com frequencia igual a 72. O exame 
fisico nao revela achados anormais. Neste momento, o paciente esta lucido e 
sem anormalidades neurologicas. Apos a realiza^ao de uma avalia^ao completa 
do paciente, qual seria a etiologia mais comum da sincope? 

A. Disritmia. 

B. Ortostase. 

C. Idiopatica. 

D. Situacional. 

15.2 Uma mulher de 35 anos chega ao SE queixando-se de sensa^ao de tontura. No 
mesmo dia, ela notar a um sangramento vaginal. Sua pressao arterial e de 85/53 
mmHg, a frequencia cardlaca e de 130 bpm e a frequencia respiratoria e de 18 
mpm. Qual e o proximo passo mais apropriado no tratamento? 

A. Realizar um teste de gravidez na urina. 

B. Realizar um teste quantitative serico de (3 -gonadotrofina corionica humana 

(p-hCG). 

C. Obter imediatamente um acesso intravenoso (IV) e iniciar a ressuscita^ao 
com llquido. 

D. Obter consulta imediata com obstetra ou ginecologista. 

15.3 Um homem de 21 anos foi levado ao SE apos soffer colapso e cair ao chao 
enquanto jogava basquete. Ele esta alerta e orientado, e nega ter dor toracica, 
dificuldade para respirar ou quaisquer outras queixas flsicas. Nao houve trau- 
matismo. Ele nega ter tido problemas medicos no passado. Os achados do exame 
fisico sao irrelevantes. Qual dos seguintes elementos de seu eletrocardiograma 
e preo cup ante quanto a uma posslvel causa de sincope prejudicial a vida? 

A. Frequencia cardlaca de 55 bpm. 
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B. Inversao da onda P na deriva^ao aVR. 

C. Arritmia sinusal. 

D. QTc de 495 ms. 

15.4 Um homem de 72 anos e trazido ao SE por socorristas apos desmaiar no su- 
permercado. Seu episodio de slncope foi presenciado por pessoas que faziam 
compras no local, as quais relataram que o paciente entrou em colapso e bateu a 
cabe^a. No momento, o paciente esta alerta e orientado, negando ter quaisquer 
sintomas persistentes. Sua historia medica anterior e significativa para estenose 
carotldea, que ele trata tomando acido acetilsalicllico e clopidogrel. Qual e o 
proximo passo do tratamento mais adequado para esse paciente? 

A. Varredura de TC da cabe^a. 

B. Solicitar uma ultrassonografia de carotidas. 

C. Ob ter um eletrocardio grama. 

D. Radiografia toracica. 

RESPOSTAS 

15.1 C. Idiopatica. Cerca de 50% de todos os pacientes que apresentam queixas de 
slncope nao tern uma causa definitiva. As causas cardlacas de slncope (p. ex., 
disritmia) sao as mais preocupantes, pois, neste caso, o paciente apresenta alto 
risco de morte subita cardlaca. A slncope situacional e rara como causa de sln¬ 
cope. Resulta de uma resposta de reflexo autonomo a um estlmulo flsico. Alguns 
deflagradores dessa resposta incluem tosse, degluti^ao, defeca^ao e mic^ao. O 
paciente nao mostra evidencias de hipotensao ortostatica, com base em seus 
sinais vitais. 

15.2 C. Obter acesso IV e iniciar a ressuscita^ao com Hquido. Investigar a possibilidade 
de gravidez, especificamente a hipotese de gravidez ectopica, e essencial. Todavia, 
a estabiliza^ao inicial da paciente deve vir primeiro. A hipotensao deve ser tratada 
em carater emergencial e com Hquidos. E importante obter uma consulta logo 
no inlcio do curso da paciente. O tratamento definitivo sera instituldo em sala 
cirurgica. 

15.3 D. O nlvel superior normal do intervalo QT corrigido e de aproximadamente 
440 ms para homens e de 460 ms para mulheres. O achado de um intervalo QT 
prolongado deve conduzir prontamente a uma investiga^ao mais detalhada das 
medicares tomadas pelo paciente, de sua historia familiar e dos potenciais de- 
sequillbrios eletroHticos. A slndrome do QT prolongado esta associada a morte 
subita, sobretudo em atletas j ovens. Apenas uma bradicardia leve em um paciente 
jovem e saudavel, que se recuperou totalmente de um episodio de slncope, e pou- 
co preocupante. A inversao da onda P na deriva^ao aVR e um achado normal. A 
arritmia sinusal constitui uma varia^ao normal do intervalo RR com a respira^ao. 

15.4 C. Obter um eletrocardiograma. Esse paciente apresenta alta probabilidade de 
slncope com causa cardlaca. O tratamento inicial inclui colocar o paciente em 
monitor cardlaco e obter um eletrocardiograma para monitorar as disritmias. Uma 
varredura de TC da cabe^a deve ser realizada apos a obten^ao do eletrocardiograma. 
Um exame de ultrassonografia de carotidas e a radiografia toracica podem ser uteis 
no workup da slncope, porem e mais importante excluir a hipotese de disritmia. 
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DICAS CUNICAS 


► A meta primaria do SE na avaliagao de pacientes com smcope e conseguir identificar aque- 
les que apresentam alto risco de morbidade e mortalidade. 

► As causas de smcope sao variadas e um diagnostico bem-sucedido depende da coleta 
diligente da historia e do uso correto das ferramentas diagnosticas. 

► Ate mesmo o clmico mais experiente sera incapaz de determinar a causa da slncope em ate 
50% dos pacientes. 

Na smcope, os sinais cimicos tranquilizadores sao a juventude, um eletrocardiograma nor¬ 
mal, ausencia de comorbidades e aspectos historicos tranquilizadores. 

Os pacientes instaveis devem sertratados em carater emergencial e estabilizados, abordan- 
do primeiro o ABC. 
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CASO 16 


Um homem de 34 anos chegou ao servigo de emergencia (SE) queixando-se 
de falta de ar e de uma dor toracica que ele descreve como "ao lado direito e 
intensificada com a respiragao profunda". 0 paciente relata que os sintomas 
surgiram de repente, ao acordar de manha, e pioram com a atividade. Ele nega 
ter febre, calafrios, nausea, vomitos ou tosse, e possui historia recente de mul¬ 
tiples ferimentos a bala que resultaram no aparecimento de uma dor na regiao 
dorsal superior e paraplegia ao nfvel de T10. Ha uma semana, ele recebeu 
alta do hospital e foi encaminhado para um estabelecimento de reabilitagao. 
Atualmente, o paciente esta tomando paracetamol/hidrocodona e ibuprofeno 
para aliviar a dor que, por sua vez, aumentou com a fisioterapia e a terapia 
ocupacional. Ele tambem esta tomando hidroclorotiazida e lisinopril para trata- 
mento de hipertensao, e fluoxetina para tratar a depressao. Ele parou de fumar 
cigarros recentemente, desde a internagao, e nega consumir bebidas alcoolicas 
ou usar drogas ilfcitas. Ao exame ffsico, trata-se de um jovem e saudavel, que 
parece apresentar uma leve falta de ar e desconforto. Sua frequencia cardiaca 
e de 101 bpm, a pressao arterial esta em 110/78 mmHg, e a frequencia res- 
piratoria e de 26 mpm. Sua medida de oximetria de pulso e de 96% em 2 L 
de 0 2 , via canula nasal. Os pulmoes estao limpos a ausculta. Ha um edema 
discreto na panturrilha esquerda. 0 paciente nao sente os membros inferiores. 
Os exames laboratoriais revelam uma contagem de leucocitos sangufneos igual 
a 10.000/mm 3 . Os nfveis de hemoglobina, hematocrito, eletrolitos e fungao re¬ 
nal estao todos dentro dos limites normais. Um eletrocardiograma (EGG) de 12 
derivagoes revela um ritmo sinusal com frequencia de 103 bpm. A radiografia 
toracica aponta uma atelectasia bibasilar minima, mas nao mostra evidences 
de infiltrados nem de efusoes. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo diagnostico? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 16 

Embolia pulmonar 


Resumo: um homem de 34 anos com hipertensao, depressao e ferimentos a bala re- 
centes que produziram paraplegia ao nivel de T10 apresenta dispneia, dor toracica 
pleurftica do lado direito, taquipneia, taquicardia, edema na panturrilha esquerda e 
atelectasia bibasilar mostrada por radio grafia toracica. 

• Diagnostico mais provavel: embolia pulmonar (EP) secundaria a trombose venosa 
profunda (TVP) no membro inferior esquerdo. 

• Rastreamento e exames confirmatorios: para avalia^ao da EP, sao disponibilizados 
os exames de nivel de D-dimeros, ultrassonografia Doppler venosa, cintilografia 
de ventila^ao-perfusao (V/Q), angio grafia portomografia computadorizada (ATC) 
pulmonar e angiografia pulmonar por cateterismo. Todos esses exames podem ser 
usados de modo seletivo. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer as manifesta^oes clinicas da EP. 

2. Aprender a formular uma estrategia diagnostica razoavel para o diagnostico da 
EP no contexto do SE. 

3. Entender sensibilidade, especificidade e limita^oes do teste de D-dimeros e do 
angiograma por TC helicoidal intensificada com contraste no diagnostico de 
TVP e EP. 

Consideragoes 

Esse paciente de 34 anos, que tern estado imobilizado, apresenta um fator de risco 
de tromboembolia venosa. As manifesta^oes de dispneia aguda, dor toracica, taqui¬ 
cardia limitrofe e edema em membro inferior unilateral, na ausencia de uma doen^a 
cardiopulmonar alternativa identificavel, colocam-no na categoria de alto risco de 
EP. A obten^ao de um eletrocardiograma de pacientes com suspeita de EP geralmente 
e util para identificar outras etiologias dos sintomas apresentados, como cardiopa- 
tia isquemica, pericardite e disritmias. Em alguns casos, o eletrocardiograma pode 
revelar padroes de tensao cardiaca do lado direito que sao mais especificos para o 
diagnostico de EP. A taquicardia sinusal, ainda que inespecifica, continua sendo o 
achado de eletrocardiograma mais ffequente entre os pacientes com EP. Ate 25% dos 
pacientes com EP identificada podem apresentar um eletrocardiograma normal. A 
radiografia toracica relativamente normal e um achado valioso para a elimina^ao 
de outros diagnostics alternatives, como pneumonia, pneumotorax e insuficiencia 
cardiaca congestiva. A gasometria do sangue arterial pode ser usada para avaliar os 
pacientes com falta de ar, mas e inespecifica no diagnostico de EP. Considerando 
os dados clinicos, de radiografia e de eletrocardiograma, e possivel estabelecer um 
provavel diagnostico de EP. Os proximos passos do tratamento consistent na manu- 
ten^ao da estabilidade cardiopulmonar, considera^ao de terapia de anticoagula^ao 
empirica e confirma^ao do diagnostico. 
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ABORDAGEM A 

TVP e EP 


DEFINING ES 

TROMBOSE VENOSA PROFUNDA: forma^ao de coagulo (trombo em uma veia 
profunda que acompanha uma arteria. Um total de 80 a 90% das EPs diagnosticadas 
tern origem em uma TVP em membro inferior. Embora os trombos presentes nas 
veias profundas da panturrilha (veias tibiais) sejam dificeis de detectar, tambem sao 
bem menos propensos a embolizar do que os trombos mais proximais. 

EMBOLI A PULMONAR: bloqueios das arterias pulmonares, mais frequentemen- 
te causados por coagulos sanguineos oriundos de veias profundas localizadas nas 
pernas ou na pelve. Em circunstancias raras, as bolhas de ar, goticulas de gordura, 
liquido amniotico, aglomerados de parasitos ou celulas tumorais tambem podem 
causar EP. Os fatores de risco de trombose estao relacionados a trlade de Virchow de 
hipercoagulabilidade, estase venosa e lesao venosa. 

ENSAIO DE D-DIMEROS: os D-dimeros de fibrina sao liberados na circula^ao apos 
a degrada^ao da fibrina em liga^ao cruzada por a$ao da plasmina. Existem multiplos 
ensaios comerciais disponiveis que usam um anticorpo monoclonal para detectar 
o fragmento de D-dimero. Os ensaios mais usados sao o teste de imunoaglutina^ao 
do sangue total (menos acurado) e o enzimaimunoensaio (Elisa) plasmatico quanti¬ 
tative (mais acurado). Nlveis elevados podem indicar a ocorrencia concomitante de 
forma^ao e degrada^ao de trombos. Outras condi^oes em que ha eleva^ao dos niveis 
de D-dimeros incluem a sepse, evento recente (< 10 dias) de infarto do miocardio 
ou acidente vascular encefalico (AVE), cirurgia ou traumatismo recente, coagula^ao 
intravascular disseminada, cancer metastatico, gravidez, pacientes internados e do- 
en^a hepatica. Os D-dimeros podem resultar falso-negativos se a forma^ao de coa¬ 
gulo for maior do que em 72 horas antes do teste sanguineo. Ao contrario, o ensaio 
de D-dimeros tambem pode resultar falso-positivo, uma vez que os niveis podem se 
manter elevados por ate 2 anos. Na gravidez, os limites normais maximos aumentam 
a cada trimestre de gesta^ao, porem um resultado verdadeiramente normal do teste de 
D-dimeros nunca excede 1.000 pg/L. 

ULTRASSONOGRAFIA DOPPLER VENOSA: modalidade de exame de imagem 
de ultrassonografia que combina a visualiza^ao direta das veias ao sinal de fluxo 
Doppler para avaliar a patencia luminal e a compressibilidade do sistema venoso 
profundo nos membros, bem como a presen^a de trombose. Essa modalidade de 
exame de imagem e mais acurada para avalia^ao das veias iliaca, femoral e poplitea. 

CINTILOGRAFIA DE PERFUSAO E VENTILA^AO (V/Q): uso de radioisotopos para 
identificar incompatibilidades de ventila^o-perfusao. Os resultados sao classificados 
em grupos de acordo com a probabilidade, apos considerar a patologia pulmonar coe- 
xistente e o quadro clinico geral do paciente. Os radiologistas interpretam as varreduras 
V/Q como de probabilidade normal, baixa ou alta de incompatibilidade V/Q ou EP no 
contexto clinico correto. Infelizmente, muitos pacientes com EP apresentam cintilogra- 
fias de V/Q nao diagnosticas que, por sua vez, sao de probabilidade baixa a intermedia- 
ria, geradoras de significativa discordancia entre aqueles que as interpretam. A literatura 
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corrente indica os benefkios da varredura V/Q primariamente em casos de insuficiencia 
renal, quando o uso de contraste pode exacerbar a condi^ao. As varreduras de V/Q tarn- 
bem podem ser o teste de escolha para gestantes. Foi relatado que a varredura de TC em 
linha multidetector (TCMD) envolve urn grau maior de exposi^ao radioativa da mae, 
porem menor exposi^ao do feto a radia^ao, exatamente ao contrario da cintilografia 
V/Q. Remy-Jardin recomenda a cintigrafia de perfusao (Q) sem cintigrafia de ventila¬ 
tes ( V), que diminui significativamente a exposi^ao do feto a radia^ao. 

ANGIOGRAFIA PULMONAR POR TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA 
(APTC): imagem de TC intensificada da vasculatura pulmonar obtida durante as 
fases arteriais da inje^ao de contraste venosa. Embora seja altamente especlfica para 
EP, sua sensibilidade relatada e variavel e pode oscilar entre 50 e 90%. A sensibilidade 
diagnostica e maior para a EP de localiza^ao central, mas e reduzida para os coa- 
gulos subsegmentares. O estudo Prospective Investigation of Pulmonary Embolism 
Diagnosis II (Pioped II) sugere que a APTC identifica mais a EP, em compara^ao com 
a varredura de V/Q, embora os resultados fornecidos possam ser falso-positivos ou 
coagulos que dispensam anticoagula^ao. A acuracia diagnostica tambem esta rela- 
cionada a experiencia do observador. A inicia^ao da TCMD melhorou significativa¬ 
mente as imagens obtidas das arterias central, segmentar e subsegmentar. Uma das 
vantagens proporcionadas por essa modalidade esta em sua capacidade de detectar 
diagnosticos alternatives. A angiografia pulmonar por TCMD apresentou uma sen¬ 
sibilidade relatada de 83% e uma especificidade de 96% no Pioped II.* 

ANGIOGRAFIA PULMONAR: exame de imagem envolvendo inje^ao intravascular 
de contraste e fluoroscopia para determina^ao da patencia da vasculatura arterial 
pulmonar. Embora ja tenha sido considerado o padrao-ouro para diagnostico de 
EP, a angiografia pulmonar foi amplamente substituida pela ATC pulmonar. Baile 
e colaboradores demonstraram que esses dois exames nao diferem em termos de 
detec^ao da EP de propor^oes subsegmentares. Os pesquisadores conclulram que a 
ATC pulmonar e a angiografia pulmonar sao comparaveis em termos de detec^ao da 
EP. A angiografia pulmonar e invasiva e esta associada a uma aumentada morbidade 
e mortalidade em compara^ao a ATC. 

ABORDAGEM CLINICA 

Trombose venosa profunda 

Ate 60% dos pacientes com TVP proximal nao tratada desenvolvem EP. Em 

consequencia, o diagnostico acurado dessa condi^ao e decisivo para os medicos emer- 
gencistas. Infelizmente, as caracteristicas clinicas da TVP costumam ser inespecifi- 
cas, podendo incluir dor, sensibiKdade, edema e eritema. O exame fisico e os fatores 
de risco tromboembolicos (Quadro 16.1) sao importantes para a avalia^ao da suspeita 
cllnica (i.e., probabilidade pre-teste) e, com base na probabilidade pre-teste, e possivel 
formular o algoritmo cllnico para diagnostico da TVP em membro inferior (Fig. 16.1). 


*N. de R.T. Uma revisao recente publicada em BMJ 347:2013, intitulada When a test is too good: how CT 
pulmonary angiograms find pulmonary emboli that do not need to be found, argumenta que o aumento 
da incidencia, a redu^ao da fatalidade e a diminu^ao minima da mortalidade por EP seriam evidencias 
de que os embolos detectados por ATC que nao seriam detectados por cintilografia podem nao ter uma 
relevancia clinica significativa. 
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Quadra 16.1 


FATORES DE RISCO DE DOENCA TROMBOEMBOLICA VENOSA 


Disturbios adquiridos 


Condigoes cl micas 


Disturbios hereditarios 


Historia de tromboembolia 
venosa previa 
Imobilizagao 
Malignidade (ativa) 

Obesidade 

Traumatismo 

Cirurgia recente (< 4 semanas) 

Gravidez 

Tabagismo 

Cateteres venosos centra is 
Uso de estrogenic 
Anticoagulante lupico 


Insuficiencia cardiaca congestiva 
Sindrome nefrotica 
Infarto do miocardio 
Acidente vascular encefalico 
Sindrome da hiperviscosidade 
Doenga de Crohn 


Fator V de Leiden 
Deficiencia de proteinas C e S 
Deficiencia de antitrombina 
Deficiencia de outros fatores 
sanguineos 



u 

s 


. 

1 



Probabilidade pre-teste 
intermedia ria 




1 


D-dimero 

D-dimero 

negativo 

positivo 


TVP excluida 

Tratar a TVP 


US normal 

US anormal 

US normal 

US anormal 

US normal 

US anormal 

V M \ 

f T _ 1 

[ _ v _ 

TVP excluida 

Trata r a TVP 

Teste de 
D-dimero 
disponivel? 

Tratar a TVP 

Venografia 

normal 

Venografia 

anormal 




Nao 


Baixa 


Baixa 

I 

i 


US em 1 


TVP 


Trata r 

semana 


excluida 


a TVP 


Figural6.1 Algoritmo para o diagnostico de suspeita de TVP em membro inferior. 
US, ultrassonografia. 


A ultrassonografia Doppler e o exame mais empregado na avaliagao da pre- 
senga de TVP. Sua acuracia e de quase 98% para detecgao de TVP proximal, quando 
executado por um operador experiente. O Elisa de D-dlmeros pode ser util como 
ferramenta de rastreamento para TVP. Na pratica, um resultado positivo de Elisa de 
D-dimeros nao tern qualquer significado clinico. Entretanto, por sua alta sensibilida- 
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de, um resultado negativo de Elisa de D-dimeros sugere a ausencia de um trombo 
agudo. Quando o paciente tem baixa probabilidade pre-teste e Elisa de D-dimeros 
negativo, o diagnostico de TVP pode ser excluido. A venografia e o padrao-ouro tra- 
dicional para TVP. Contudo, devido a invasividade, ao risco de rea^ao ao contraste 
e ao advento das tecnologias modernas com acuracia equivalente, a venografia rara- 
mente e usada na pratica clinica. 

Todos os pacientes diagnosticados com TVP ao nivel popliteo ou acima de- 
vein ser tratados com anticoagula^ao. As metas do tratamento estao voltadas para a 
preven^ao da propaga^ao do trombo e emboliza^ao. No caso dos pacientes com TVP 
extensa envolvendo as veias iliacas e femorais, o uso da terapia trombolltica deve ser 
considerado para ajudar a minimizar as sequelas pos-fleblticas. Para a maioria dos 
pacientes, o tratamento agudo consiste em anticoagula^ao com heparina nao fracio- 
nada (HNF) ou heparina de baixo peso molecular (HBPM). Quando a terapia a base 
de HNF e escolhida, torna-se fundamental atingir os niveis terapeuticos rapidamen- 
te. Quando isso e feito dentro de 24 horas, a taxa de recorrencia da TVP e de 4 a 6%, 
em compara^ao aos 23% de recorrencia associados a demora em atingir os niveis te¬ 
rapeuticos. A HBPM pode ser administrada para tratamento da TVP com ou sem EP. 
Aenoxaparina e uma HBPM comumente utilizada (Quadro 16.2). Os pacientes que 
desenvolvem TVP recorrente no decorrer de uma terapia de anticoagula^o ideal de- 
vem passar por uma avalia^ao de condi^oes de hipercoagulabilidade e considerados 
para coloca^ao de filtro na veia cava inferior (VCI) (p. ex., filtro de Greenfield). Os 
filtros de VCI tambem sao uteis para individuos com contraindicates a anticoa- 
gula^ao. Entretanto, esses filtros impoem seus proprios riscos de desenvolvimento 
de trombose e EP, alem de produzirem efeito limitado com o passar do tempo. 


Quadro 16.2 • OPQOES DE TRATAMENTO PARA TVP/EP 

Agente 

Dose de carga 

Dose de manutengao 

Monitoramento dos niveis 

Heparina nao fracionada 
(HNF) 

5.000 unidades 
(80 U/kg) 

1.000 unidades/h 
(18 U/kg/h) 

Sim, TTPa-alvo de 

50-90s 

A base de heparina de baixo peso molecular (HBPM) 

Enoxaparina 

Nenhuma 

1,5 mg/kg, SC, lx/dia 
ou 

1 mg/kg, SC, 2x/dia 

Nenhum 

Dalteparina 

Nenhuma 

200 Ul/kg,SC, lx/dia 
ou 

100 Ul/kg,SC,2x/dia 

Nenhum 

Fondaparinux 

Nenhuma 

_ 

< 45,4kg: 5 mg/dia 
49,9-99,8 kg: 7,5 mg/dia 
> 99,8 kg: 10 mg/dia 

Nenhum 

Terapia oral prolongada 

L_J 

Varfarina 3 

' ■ 

5 mg, V0,lx/dia 

Variavel 

Relagao internacional 
normalizada INR = 2-3 


a A varfarina deve ser sempre administrada com a heparina nao fracionada ou com a heparina de baixo peso 
molecular, ate que um nivel de INR terapeutica seja alcangado, 

VO, via oral; TTPa, tempo de trombo pi astina parcial ativado. 
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Embolia pul mono r 

Poucas condi^oes medicas sao tao diflceis de diagnosticar quanto a EP. A maioria dos 
pacientes tem dispneia e dor toracica no momento da apresenta^ao, enquanto o co- 
lapso cardiovascular e observado em 10% os indivlduos afetados. Os sintomas de EP 
incluem tosse de aparecimento repentino (3 a 55%), escarro com estrias de sangue (3 
a 40%), inlcio subito de dispneia em repouso ou com o esfor^o (75%), dor toracica 
(50 a 85%) e diaforese (25 a 40%). Os sinais inespecificos de EP incluem taquipneia 
(50 a 60%), taquicardia (25 a 70%), estertores/estalos (50%) e febre baixa (7 a 
50%), sendo que o ultimo sinal e sugestivo de infarto pulmonar. A taquipneia e o 
sinal mais descrito em pacientes diagnosticados com EP. A dor toracica associada a 
EP costuma ter origem pleurltica. A “trlade classica” para EP (hemoptise, dispneia 
e dor toracica) ocorre em menos de 20% dos pacientes que recebem o diagnostico 
de EP. Essa condi^ao ocasionalmente e diagnosticada em pacientes j ovens e ativos 
que chegam ao SE queixando-se somente de uma dor toracica pleurltica. Esses pa¬ 
cientes, muitas vezes,sao indevidamente liberados, com workups inadequados e apos 
receberem diagnosticos inespecificos, como dor musculoesqueletica ou pleurisia. O 
aparecimento espontaneo de sensibilidade na parede toracica sem historia de trau- 
matismo e preocupante, pois pode ser o unico achado fisico de EP. Em um estudo 
recente conduzido por Courtney e colaboradores, uma trombofilia nao cancerosa, 
dor toracica pleurltica e historia familiar de TVP aumentaram a probabilidade de EP 
ou TVP. Entre as manifesta^oes cllnicas incomuns da EP, estao tambem convulsao, 
slncope, dor abdominal, febre alta, tosse produtiva, aparecimento de asma na fase 
adulta, novos episodios de arritmia supraventricular ou solu^os. 

Diagnostico 

O diagnostico de EP continua sendo diflcil, apesar dos numerosos recursos disponl- 
veis. Os exames de rotina realizados no SE, como radiografias, gasometria de sangue 
arterial e eletrocardiograma, fornecem informa^oes limitadas e inespeclficas. Em 
uma tentativa de estabelecer o diagnostico correto, os emergencistas devem calcular 
uma probabilidade pre-teste de EP. Existem multiplos sistemas de escore disponlveis 
que tentam classificar os pacientes nas categorias de baixo, medio e alto risco. Um 
sistema de escores comumente usado sao os criterios de Wells (Quadro 16.3). Com 
base nos achados obtidos pelo estudos Pioped, os cllnicos excluiram corretamente a 
hipotese de EP em 91% dos casos de pacientes classificados como de baixa probabili¬ 
dade cllnica. Entretanto, nos casos de media e alta probabilidade, os cllnicos diagnos- 
ticaram corretamente a EP somente em 64 a 68% dos pacientes. Como as variaveis 
cllnicas isoladas nao tem poder suficiente para permitir a tomada de decisoes acer- 
ca do tratamento, os pacientes com probabilidade intermediaria a alta devem passar 
por exames adicionais ate que o diagnostico seja comprovado ou excluldo ou um 
diagnostico alternative seja identificado. 

O Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria (PERC) e outra regra de tomada de 
decisao cllnica comumente usada (Quadro 16.4). Essa regra somente e aplicavel aos 
pacientes de baixo risco de EP. Se oito desses criterios forem atendidos, entao existe 
um risco inferior a 2% de que o paciente tenha EP e nao ha necessidade de workup 
adicional. 
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Quadro 16.3 • CRITERIOS DE WELLS PARA AVALIAQAO DA PROBABILIDADE 
PRE-TESTE DE EMBOLIA PULMONAR 

Criterio 

Pontos 

Suspeita de TVP 

3 

Menor probabilidade de um diagnostico alternative a EP 

3 

FC >100 bati mentos/m in 

1,5 

Imobilizagao ou cirurgia nas ultimas 4 semanas 

1,5 

Historia de TVP/EP previas 

1,5 

Hemoptise 

1 

Malignidade (em tratamento ou tratada nos ultimos 6 meses) 

1 

Faixa de escores (pontos) 

Probabilidade media de EP 

Interpretagao do risco 

0-2 

4% 

Baixo 

3-6 

21% 

Moderado 

> 6 

67% 

Alto 


Dados de Wells PS, Anderson DR, Rodger M, et al. Derivation of a simple clinical model to categorize patient’s 
probability of pulmonary embolism: increasing the model's utility with the simpli RED D-dimer. Thromb Haemost. 
2000 ; 83 : 416 - 420 . 

FC, frequencia cardlaca. 


Quadro 16.4 • CRITERIOS DA REGRA DE PERC 


Idade < 50 anos 
Pulsagao >100 bpm 
Sat 0 2 > 94% 

Ausencia de edema unilateral na perna 
Ausencia de hemoptise 
Sem traumatismo nem cirurgia recente 
Sem historia de EP ou TVP previas 
Sem uso de hormonio 


A radio gratia toracica inicial de um paciente com EP resulta anormal em 76 
a 90% dos casos. Entretanto, nenhum achado fornecido pela radio gratia toracica 
e diagnostico de EP. O classico sinal de Westermark (vasoconstrigao pulmonar pe- 
riferica) e a corcova de Hampton (densidade pleural em cunha associada ao infarto 
pulmonar) raramente sao encontrados. As radiografias seriadas obtidas de um pa- 
ciente com EP com frequencia estao associadas a progressao sugestiva de atelectasia, 
efusao pleural e hemidiafragma aumentado decorridos em 2 a 3 dias. A radiografia 
de um tergo dos pacientes com EP mostra a presenga de infiltrados focais que mime- 
tizam uma pneumonia. Devido a variabilidade desses achados, a radiografia toracica 
tern uso limitado no diagnostico da EP. 

A interpretagao da varredura de ventilagao-perfusao (cintilografia V/Q) pode 
agrupar os pacientes segundo quatro tipos de resultados distintos: normal, baixa 
probabilidade, indeterminado e alta probabilidade. Similar ao diagnostico da TVP, 
a suspeita cllnica determina a probabilidade pre-teste e a acuracia das varreduras 
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V/Q. Dessa forma, o tratamento subsequente as varreduras V/Q deve ser formulado 
com base na impressao clinica e nas interpreta^oes da cintilografia. Um estudo rela- 
tou que a cintilografia V/Q combinada a radiografia toracica apresentava a mesma 
acuracia diagnostica que a ATC pulmonar e a varredura V/Q. 

A TC de alta resolu^ao tornou-se o padrao inicial de exame diagnostico para 
avaliaqao de pacientes de alto risco de EP. Em adi^ao, a ATCMD substituiu amplamente 
os escaneres de TC com detector unico. A ATCMD, segundo o Pioped II, apresenta uma 
sensibilidade de 83% e especificidade de 96% para o diagnostico de EP. Um resultado 
negativo de ATCMD pulmonar permite excluir com seguran^a a hipotese de EP. Seu 
valor preditivo positivo e de 86%, enquanto o valor preditivo negativo e de 95%. Dadas 
as limita^oes do Pioped II, e possivel que os resultados nao se apliquem aos pacientes 
com insuficiencia renal, gestantes e pacientes com doen^as graves. 

A adi^ao da venografia por TC (VTC) indireta tambem foi investigada no 
Pioped II. Apesar do relatado aumento estatisticamente insignificante da sensibilidade 
(83 a 90%), a especificidade nao mudou. A VTC aumenta a exposiqao radioativa e 
fornece resultados diagnostics equivalentes aos de uma ultrassonografia de membro 
inferior. Deve ser usado com cautela na avalia^ao de pacientes jovens que apresentam 
risco mais alto em longo prazo de exposi^ao a radia^ao. Esse exame proporciona a 
vantagem de submeter o paciente a apenas um unico teste e, ao mesmo tempo, obter 
informates sobre os sistemas pulmonar e venoso. Remy-Jardin relatou que o maior 
beneficio decorrente da adi^ao da VTC a ATC foi demonstrado em casos de pacientes 
mais gravemente adoecidos, nos centres menos experientes e com o uso de equipa- 
mentos mais antigos. 

Para os pacientes com alta probabilidade pre-teste e resultado negativo de 
ATCMD para EP, recomenda-se realizar exames adicionais. Esses pacientes consti- 
tuem um grupo discordante - pacientes de alto risco, porem com exames negativos. 
Entre as op^oes disponiveis, estao a repeti^ao da ATCMD pulmonar (caso tenha o 
primeiro exame tenha apresentado problemas tecnicos), angiografia pulmonar, cin¬ 
tilografia V/Q ou ultrassonografia venosa de membro inferior. 

A oximetria de pulso e as medidas de gasometria do sangue arterial sao 
insensiveis para a identifica^ao de EP e jamais devem ser usadas para orientar o 
workup diagnostico. Embora seja pratica comum obter medidas de gasometria do 
sangue arterial no workup da EP, multiplos estudos demonstraram que resultados 
normais de Pa0 2 , PC0 2 e gradiente de oxigenio A-a nao excluem o diagnostico de EP. 

Muitas pesquisas recentes se concentraram no uso do ensaio de D-dimeros 
para diagnostico de EP e TVP. O D-dimero consiste em um produto de clivagem 
de estrias de fibrina em liga 9 ao cruzada por a^ao do sistema fibrinolitico. O poder 
do ensaio de D-dimeros reside em seu valor preditivo negativo e nao em seu valor 
preditivo positivo, desde que um teste de alta sensibilidade seja escolhido. Um va¬ 
lor normal de D-dimeros e util para excluir a hipotese de EP em casos de pacientes 
com baixa probabilidade pre-teste. Entretanto, dada a possibilidade de ocorrer trom- 
bose intravascular em outras condi^oes alem da EP e da TVP, a especificidade dos 
D-dimeros e limitada. E importante lembrar que a combina^ao de historia clinica, 
achados do exame flsico, exames laboratoriais e investigates diagnosticas frequente- 
mente se faz necessaria para a avalia^ao de pacientes de risco. No caso de individuos 
de alto risco, apenas um resultado negativo do ensaio de D-dimeros e insuficiente 
para excluir a hipotese de EP. Por esse motivo, a exclusao do diagnostico requer a 
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realiza^ao de exames de imagem, como a ultrassonografia Doppler venosa, varredura 
cintilografica V/Q, APTC ou angiograma pulmonar. 

To mad a de decisao cl mica 

Por fim, cabe ao clinico combinar os resultados dos exames de imagem e de labo- 
ratorio a impressao clinica, para determinar se ha indica^ao para o tratamento de 
TVP/EP. A Figura 16.2 esquematiza o direcionamento clinico na utiliza<;ao dos crite- 
rios de Wells de probabilidade pre-teste para avalia^ao de EP. O tratamento para EP 
geralmente e a terapia com heparina intravenosa aliada a inicia^ao da terapia com 
varfarina (Quadro 16.2). A terapia trombolitica e defendida para indivlduos com 
EP maci^a, como aqueles com hipotensao, entre os quais a mortalidade chega a 
ser de 20 a 30%. Faltam estudos conclusivos que comprovem a existencia de uma 
vantagem de sobrevida associada a terapia trombolitica na EP. 



Figura 16.2 Estrategia diagnostica para pacientes com suspeita de ER (Dados de Wells 
PS, Ginsberg JS, Anderson DR, et al. Use of a clinical model for safe management of pa¬ 
tients with suspected pulmonary embolism. Ann Intern Med. 1998; 129(12):997-1005.) 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 


16.1 Qual das seguintes afirmativas sob re TVP e a mais correta? 

A. Um paciente com trombose na veia femoral superficial jamais apresentara 
risco de EP. 

B. A venografia e o exame definitivo para estabelecer o diagnostico de TVP. 

C. A trombose da veia cava, veias subclavias e atrio direito e uma fonte fr equente 
deEP. 

D. A ultrassonografia Doppler venosa e mais util no diagnostico da TVP em 
veias pelvicas. 

E. Uma historia de cancer tratado com sucesso ha 5 anos esta associada a um 
risco maior de TVP. 

16.2 Um homem saudavel de 52 anos apresenta historia de 3 dias de dor toracica 
pleuritica e falta de ar. Seus sinais vitais e os achados do exame fisico sao normais. 
Qual exame e o mais util para excluir a hipotese de EP nesse paciente? 

A. Eletrocardiograma (EGG). 

B. Radiografia toracica. 

C. Gasometria do sangue arterial (GSA). 

D. Nlveis de D-dlmeros. 

E. Saturate de oxigenio. 

16.3 Qual dos seguintes pacientes com falta de ar apresenta a menor probabilidade 
clinica de EP? 


A. Um homem de 67 anos, que passou por substitutes totals bilaterais do 
joelho ha 2 anos. 

B. Um homem de 38 anos que passou por uma apendicectomia aberta sem 
complicate ha 3 semanas. 

C. Uma mulher de 35 anos com historia de cancer de ovario. 

D. Uma mulher de 35 anos com historia de desenvolvimento de TVP subse- 
quente a um acidente ocorrido ha 15 anos. 

E. Uma mulher de 16 anos que deu a luz um bebe por parto vaginal sem com¬ 
plicates ha 10 dias. 


16.4 Um homem de 57 anos chega ao SE queixando-se de falta de ar. A condi^ao 
surgiu de repente e esta associada a uma dor toracica pleuritica. Recentemente, 
o paciente recebeu alta de um hospital apos ter sido diagnosticado com linfoma. 
No dia anterior ao dia da administrate da quimioterapia, um cateter venoso 
central foi colocado em sua veia subclavia esquerda. Antes disso, ele era sauda¬ 
vel e nao tinha historia medica significative Seus sinais vitais sao os seguintes: 
ffequencia cardiaca de 105 bpm, pressao arterial de 126/86 mmHg, frequencia 
respiratoria de 28 mpm, saturate de 0 2 igual a 100% ao ar ambiente. Os sons 
respiratorios estao bilateralmente limpos. Os sons cardiacos estao normais, sem 
galopes de B3 nem de B4.0 bra^o esquerdo do paciente esta levemente edema- 
ciado, porem nao ha dor e a pulsa^ao esta normal. Os membros inferiores nao 
estao edemaciados e nao ha dor a palpa^ao das panturrilhas. O sitio de insert° 
do cateter esta limpo e intacto. Qual exame e inadequado para esse paciente? 

A. Radiografia toracica. 

B. Eletrocardio grama. 
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C. TC de torax com contraste. 

D. Ensaio de D-dimeros. 

E. Ultrassonografia Doppler das veias profundas localizadas nos membros 
superiores e inferiores. 

RESPOSTAS 

16.1 B. A venografia e o padrao-ouro do diagnostico das tromboses nas veias profun¬ 
das dos membros, sendo util diante de resultados inconclusivos de exames duplos 
em casos de pacientes de alto risco e de alta probabilidade. A ultrassonografia 
Doppler combina a visualiza^ao direta da veia aos sinais de fluxo Doppler. Uma 
parte dos exames conta com a capacidade do examinador de visualizar a com- 
pressao das veias e excluir a hipotese de um trombo obstrutivo. Como as veias 
intra-abdominais e pelvicas sao dificeis de comprimir, sua avalia^ao por esse 
metodo e limitada. A maioria dos casos de EP clinicamente significativa deriva 
das veias de grande calibre localizadas nos membros inferiores, sobretudo das 
veias iliofemorais, que podem embolizar coagulos amplos para a vasculatura 
pulmonar e produzir consequencias hemodinamicas desastrosas. As fontes 
incomuns de EP podem ser as veias centrais do membro superior, veia cava ou 
ate o atrio direito. Apesar do nome, a veia femoral superficial e considerada uma 
veia profunda (acompanha a arteria femoral superficial) e pode ser a fonte de 
tromboembolos clinicamente significativos. O cancer ativo, em vez da historia 
de cancer tratado (> 5 anos), esta associado a um risco maior de TVP. 

16.2 D. Os achados de eletrocardiograma ffequentemente sao normals ou inespecificos 
em pacientes com EP. As anormalidades de segmento ST e onda T sao mais co- 
muns, porem sinais ocasionais de sobrecarga cardiaca direita podem ser notados, 
incluindo ondas P em pico na deriva^ao II (P pulmonale ), bloqueio de ramo 
direito, arritmias supraventriculares e desvio de eixo para direita. Os achados 
de eletrocardiograma de onda S na deriva^ao I, onda Q na deriva^ao III e onda 
T invertida na deriva^ao III (S1Q3T3) sao classicos da EP, embora raramente 
sejam encontrados. Os ECG podem ajudar a diagnosticar outras etiologias de 
dor toracica e dispneia, como a pericardite ou as taquidisritmias. As radiografias 
toracicas tambem costumam ser normals. Na EP grave, observa-se a dilata^ao 
dos vasos pulmonares proximais com colap so da vasculatura distal (sinal de 
Westermark). Decorridas 24 a 72 horas do aparecimento da EP, e posslvel observar 
uma atelectasia e infiltra^ao local consequente a perda de surfactante. Podem ser 
observadas efusoes pleurais e, raramente, um infiltrado basicamente pleural de 
formato triangular ou arredondado, cujo apice aponta para o hilo (corcova de 
Hampton), pode ser encontrado em casos de infarto. Os achados de gasometria 
do sangue arterial sao confusos, sendo que as anormalidades em geral resultam de 
uma patologia subjacente, como a doen^a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 
ou a pneumonia. Uma baixa P0 2 em um paciente sadio com risco de TVP/EP 
constitui um achado mais util. A satura^ao de 0 2 raramente e deprimida e nao 
tern utilidade significativa para o workup da EP. Os niveis de D-dlmeros, que tern 
alta sensibilidade, sao mais uteis por seu valor preditivo negativo para ajudar 
a excluir a hipotese de EP em casos de pacientes com probabilidade pre-teste 
baixa a moderada. Esse e um teste bastante sensivel, porem inespecifico. Niveis 
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normals de D-dimeros de alta sensibilidade encontrados em um paciente com 
probabilidade pre-teste baixa a moderada tornam a hipotese de EP improvavel 
e, nesse caso, nao e indicada a reaEzagao de um workup diagnostico adicional. 

16.3 B. Malignidade, condigoes hipercoagulaveis adquiridas ou hereditarias, historia 
de TVP ou EP previas, imobilizagao e gravidez sao todos fatores de risco de TVP 
e EP. Embora a cirurgia seja um fator de risco conhecido, a duragao da cirurgia 
e o tempo de imobEizagao pos-operatoria sao fatores que contribuem para o 
desenvolvimento de trombose. O paciente que passou por uma apendicectomia 
sem complicates apresenta risco minirno de TVP. O paciente submetido a 
substituigao bilateral total dos joelhos deve ter a mobilidade bastante limitada 
por um longo periodo e isto o coloca em situagao de risco de desenvolvimento 
de TVP e EP. Uma paciente com cancer ovariano apresenta risco decorrente da 
malignidade. Uma paciente com historia de TVP previa certamente apresenta 
um risco vitaHcio maior de recorrencia de TVP. A paciente que teve parto normal 
ha 10 dias apresenta maior risco de TVP do que a populagao em geral. 

16.4 D. Esse paciente muito possivelmente pode ter EP, contudo, outras fontes de dor 
toracica e de dispneia tambem devem ser consideradas. Um eletrocardiograma 
sera util no diagnostico de etiologias cardlacas, incluindo ataques cardiacos ou 
arritmias. Uma radiografia toracica mostrara a possivel existencia de outros 
processos pulmonares, como pneumonia ou pneumotorax decorrente da colo- 
cagao de uma linha central (alem de confirmar a posigao da linha). A ultrasso- 
nografia Doppler sera util para examinar o sistema venoso quanto a existencia 
de tromboses e possiveis fontes de EP, inclusive as veias profundas dos membros 
superiores, uma vez que esse paciente esta com um cateter interno que pode ser 
fonte de formagao de trombos. Um ensaio de D-dimeros e iniitE para a avaliagao 
do paciente, que tern alta probabiHdade de doenga, enquanto o teste somente 
deve ser solicitado para pacientes de baixa probabilidade. A ATC seria um exame 
adequado a ser soEcitado neste caso, pois consegue diagnosticar a EP e tambem 
outras possiveis etiologias dos sintomas apresentados pelo paciente. Do mesmo 
modo, a angiografia pulmonar ainda nao e indicada para esse paciente, ate que 
um workup diagnostico adicional conduza a suspeita de EP como fonte dos 
sintomas do paciente com workup ate entao negativo. A angiografia pulmonar e 
um procedimento invasivo, caro, demorado e associado a compEcagoes, devendo, 
portanto, ser usado com cautela. 


DICAS CLl'NICAS 


► Uma forte suspeita ciinica representa o fator mais importante na determinagao do workup 
de EP, cuja manifestagao e frequentemente enganosa. 

► 0 ensaio de D-dimeros, que tern alta sensibilidade, e util por seu valor preditivo negativo 
para exclusao da hipotese de TVP e ER 

► A cintilografia V/Q e utii na estratificagao do risco de insuficiencia renal e, possivelmente, 
em casos de gestantes com suspeita de ER 

► A ATCMD tornou-se o exame inicial de escolha para pacientes com alta probabilidade pre- 
-teste de EP e sem contraindicagoes. 

► Num total de 80% dos casos, a EP desenvolve-se a partir de tromboses venosas profundas 
envoivendo as veias ilfaca, femoral ou poplftea. 
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CASO 17 


Um homem de 55 anos e trazido ao servigo de emergencia (SE) pela esposa, 
apresentando alteragao do estado mental. Ela relata que, no dia anterior, seu 
marido apresentava confusao e instabilidade ao caminhar. 0 paciente tern his- 
toria de hipertensao e hiperlipidemia. Ele se queixa de cefaleia e visao turva. 
Durante o exame, ele esta alerta e orientado somente em relagao as pessoas. 
Ao exame de fundoscopia, os discos opticos parecem estar hiperemiados e 
edemaciados, com perda das margens mtidas. Seu exame neurologico resultou 
nao focal, enquanto o exame ffsico aparentemente esta normal. Os sinais vitais 
do paciente sao: pressao arterial de 245/140 mmHg, frequencia cardiaca de 
95 bpm, frequencia respiratoria de 18 mpm, saturagao do oxigenio de 98% 
ao ar ambiente e nao ha febre. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o melhor tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 17 

Encefalopatia hipertensiva 


Resumo: um homem de 55 anos de idade, com historia de hipertensao, chega ao SE 
apresentando altera^ao do estado mental, cefaleia e visao turva, com uma pressao 
arterial de 245/140 mmHg. O exame fisico desse paciente forneceu um achado signi¬ 
ficative de papiledema bilateral, alem da altera^ao do estado mental. 

• Diagnostico mais provavel: encefalopatia hipertensiva. 

• Melhor tratamento: confirm ar o diagnostico excluindo as hipoteses de acidente 
vascular encefalico (AVE) isquemico ou hemorragico, infec^ao e lesao com efeito 
de massa. Reduzir a pressao arterial administrando medicares intravenosas (IV) 
e procurar evidencias de dano em orgao-alvo. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Identificar a manifestable de varias emergencias hipertensivas. 

2. Reconhecer a diferen^a existente entre urgencia e emergencia hipertensiva. 

3. Saber como tratar a pressao arterial nas emergencias hipertensivas. 

Consideragoes 

Trata-se de um paciente de 55 anos com altera^ao do estado mental, papiledema e 
hipertensao grave. Essa apresenta^ao e mais provavelmente de uma encefalopatia 
hipertensiva, que e definida pela presen^a de anormalidades neurologicas secunda- 
rias a eleva^ao aguda da pressao sanguinea. No passado, encefalopatia hipertensiva 
e hipertensao maligna eram termos usados como sinonimos. Entretanto, o termo 
hipertensao maligna foi removido das diretrizes nacionais americanas de pressao 
arterial. A encefalopatia hipertensiva e uma das numerosas formas de emergencia 
hipertensiva. E essencial que o medico trate a pressao arterial do paciente caso haja 
evidencia de disfun^ao de orgao-alvo. Isto contrasta com o tratamento da pressao 
arterial na urgencia hipertensiva. 

Depois que a via aerea, a respira^ao e a circula^ao (ABC) do paciente sao trata- 
das, a primeira etapa do tratamento consiste em realizar uma tomografia computa- 
dorizada de encefalo sem contraste (TCC), com o objetivo de excluir as hipoteses de 
lesao com efeito de massa e AVE isquemico ou hemorragico. Apos a exclusao desses 
diagnosticos e o estabelecimento do diagnostico de encefalopatia hipertensiva, o foco 
deve ser voltado para a diminui^ao da pressao arterial. Devem ser administrados 
agentes anti-hipertensivos IV para reduzir a pressao arterial do paciente. A meta 
nao e normalizar a pressao sanguinea, pois isto poderia acarretar uma isquemia ce¬ 
rebral secundaria a hipoperfusao. Em vez disso, a meta e diminuir a pressao arterial 
media em 20 a 25% no decorrer da primeira hora de tratamento. Existem varios 
agentes anti-hipertensivos disponiveis para tratamento desse disturbio. Essa situ- 
a^ao contrasta com o tipico tratamento da pressao arterial de pacientes com hiper¬ 
tensao de longa dura^ao sem dano agudo em orgao-alvo. O nitroprussiato de sodio, 
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o labetalol e a nicardipina sao os agentes de primeira linha usados para diminuir a 
pressao arterial no contexto da encefalopatia hipertensiva. O nitroprussiato de sodio 
e administrado como infusao IV, come^ando a uma velocidade de 0,25 pg/kg/min, 
que pode ser aumentada ate um maximo de 10 pg/kg/min. O labetalol e adminis¬ 
trado como bolus IV de 20 mg, que pode ser repetido. O labetalol tambem pode ser 
administrado como infusao IV a uma velocidade de 0,5 a 2,0 mg/min. A nicardipina 
e administrada a uma velocidade de 5 mg/h, que pode se aumentada em 2,5 mg/h a 
cada 5 minutos ate o maximo de 30 mg/h. 


' ABORDAGEM AS 

Emergences hipertensivas 


DEFINIQOES 

HIPERTENSAO: definida como uma pressao arterial > 140/90 mmHg. 

EMERGENCIA HIPERTENSIVA: presen^a de dano agudo em orgao-alvo no con¬ 
texto de pressao arterial elevada. 

URGENCIA HIPERTENSIVA: presen^a de pressao arterial elevada na ausencia de 
evidencias de dano agudo em andamento em orgao-alvo. Requer diminui^ao urgente 
(e nao emergencial) da pressao arterial. 

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA: sintomas neurologicos transientes associados 
a pressao alta. 

PRE-ECLAMPSIA: pressao arterial elevada (pressao sistolica maior ou igual a 140 
mmHg ou pressao diastolica maior ou igual a 90 mmHg) em gestante, acompanhada 
de proteinuria, edema ou ambos ocorrendo apos 20 semanas de gesta^ao. A pre- 
-eclampsia numa paciente com hipertensao essencial preexistente e diagnosticada 
quando a pressao arterial sistolica aumenta em 30 mmHg ou se a pressao arterial 
diastolica soffer uma eleva^ao de 15 mmHg. 

PRE-ECLAMPSIA GRAVE: hipertensao grave, proteinuria excessiva, oliguria, per- 
turba^oes cerebrais ou visuais, edema pulmonar, fun^ao hepatica comprometida, 
dor no quadrante abdominal superior direito ou dor epigastrica, trombocitopenia 
ou restri^ao do crescimento fetal. 

ECLAMPSIA: atividade convulsiva ou coma nao relacionado a outras condi^oes ce¬ 
rebrais, numa gestante com pre-eclampsia. 

ABORDAGEM CLINICA 

A hipertensao e encontrada em 20 a 30% dos adultos, nos paises desenvolvidos. E mais 
comum em homens do que em mulheres, sendo que a pressao arterial parece aumen- 
tar com o avan^o da idade. A incidencia da hipertensao e 1,5 a 2 vezes maior entre os 
afro-americanos do que entre os brancos. Por defini^ao, a hipertensao existe quando 
sao obtidas duas leituras maiores que 140/90 mmHg em duas ocasioes distintas. As 
emergencias hipertensivas ocorrem em cerca de 1% desses indivlduos e respondem por 
quase 2 a 3% de todos os atendimentos prestados no SE. O fator de risco mais associado 
as emergencias hipertensivas e uma historia de hipertensao. 
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As urgencias hipertensivas sao eleva 9 oes agudas da pressao arterial na ausencia 
de sinais ou sintomas de dano agudo em orgao-alvo. Antigamente, acreditava-se que 
as urgencias hipertensivas requeriam uma diminui^ao imediata e agressiva da pressao 
arterial. Entretanto, nenhum estudo demonstrou os beneficios proporcionados por 
esse tratamento que, na verdade, e potencialmente prejudicial. A pressao arterial ele- 
vada nesse contexto deve ser reduzida ao longo de dias a semanas, e o paciente pode 
receber alta do SE mediante acompanhamento ambulatorial em 24 a 48 horas. 

A fisiopatologia do dano hipertensivo a um orgao-alvo nao e totalmente conhe- 
cida. Segundo as teorias atuais, a eleva^ao aguda da pressao arterial leva a uma serie 
de eventos vasculares que causam dano no orgao-alvo. Na encefalopatia hipertensiva, 
acredita-se que a eleva^ao aguda da pressao causa disfun^ao celular endotelial no 
suprimento vascular cerebral, com consequente forma^ao de edema cerebral. A 
encefalopatia hipertensiva pode manifestar-se clinicamente como altera^oes visuais, 
papiledema, deficits neurologicos focais e convulsao. A encefalopatia hipertensiva e 
uma entidade cllnica comum. Para estabelecer o diagnostico, e necessario excluir as 
causas mais comuns de altera^ao do estado mental, incluindo meningite, encefali- 
te, AVE isquemico ou hemorragico, lesao em forma de massa, ingesta toxica, entre 
outras. 

O diagnostico de emergencia hipertensiva requer evidencias de uma disfirn- 
cao de orgao-alvo que seja atribuivel a eleva^ao da pressao arterial. Essa disfun^ao 
pode se manifestar por meio de multiplos sistemas organicos e inclui infarto agudo 
do miocardio, dissec^ao aortica, insuficiencia ventricular esquerda aguda, edema 
pulmonar agudo, hemorragia ou infarto cerebral, insuficiencia renal aguda, pre- 
- eclampsia/eclampsia, anemia hemolitica micro angiopatica sintomatica e encefa¬ 
lopatia hipertensiva. 

E essencial diferenciar entre emergencia hipertensiva e urgencia. Para tanto, 
e necessario obter uma historia dirigida, realizar exame fisico e solicitar exames au- 
xiliar apropriados. Uma historia medica detalhada deve ser obtida para determinar 
se o paciente apresenta manifesta^oes subjacentes renais, cardiacas ou endocrinas. 
As medica^oes e outras substancias em uso pelo paciente devem ser consideradas. 
Em particular, a obten^ao de uma historia de uso de cocalna ou outras substan¬ 
cias simpatomimeticas (fenilefrina, inibidores de monoaminoxidase) e fundamen¬ 
tal, pois fornece informa 9 oes que alteram significativamente o regime de tratamento 
(os p-bloqueadores devem ser evitados no contexto de uso de simpatomimeticos). 
Devem ser elucidados quaisquer sintomas relacionados a danos em um orgao-alvo, 
como dor toracica (infarto do miocardio, dissec 9 ao aortica), dispneia (insuficiencia 
cardiaca congestiva, edema pulmonar), anuria (insuficiencia renal), altera 9 oes visu¬ 
ais (papiledema, hemorragias de retina), altera 9 ao do estado mental e convulsoes. 
Para pacientes com mais de 20 semanas de gesta 9 ao ou que tenham dado a luz recen- 
temente, recomenda-se investigar os sintomas de pre-eclampsia. 

O exame fisico tambem deve avaliar o paciente quanto a existencia de sinais de 
dano em orgao-alvo. A fimdoscopia pode revelar papiledemas, hemorragias de retina 
e exsuda 9 ao. O exame cardiovascular pode identificar sinais de insuficiencia cardiaca, 
como uma distensao da veia jugular, um galope B3, estertores pulmonares e edema 
em membro. O exame neurologico deve avaliar o estado mental e buscar sinais de 
deficits focais. 
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Os exames auxiliares variam para cada paciente com emergencia hipertensiva, 
dependendo dos sintomas manifestados e do orgao-alvo afetado. Um eletrocardiogra- 
ma e avalia^ao dos marcadores de lesao miocardica devem ser realizados em casos de 
pacientes com suspeita de infarto do miocardio. Os niveis de eletrolitos, incluindo ere- 
atinina, ureia, hemoglobina, proteinuria e detec^ao de cilindros de hemacias no exame 
de urina podem indicar a ocorrencia de insuficiencia renal ou glomerulonefrite. Uma 
radiografia toracica pode ser util no diagnostico de insuficiencia cardiaca congestiva, 
edema pulmonar e dissec^ao aortica. Uma TCC deve ser realizada em todos os pacien¬ 
tes que apresentam altera^ao do estado mental ou deficit neurologico focal, a fim de 
excluir as hipoteses de lesao com efeito de massa e AYE isquemico ou hemorragico. 


Doenga hipertensiva na gestagao 

A pre-eclampsia e uma forma unica de emergencia hipertensiva que ocorre em ges- 
tantes. Sua fisiopatologia exata e desconhecida, mas e caracterizada por uma resposta 
vascular anormal a implanta^ao placentaria. A condi^ao esta associada a uma au- 
mentada resistencia vascular sistemica, ativa^ao do sistema de coagula^o, agrega^ao 
plaquetaria e disfun^ao celular endotelial. Prever quais pacientes irao desenvolver 
pre-eclampsia ou eclampsia e uma tarefa dificil, mas estudos epidemiologicos identi- 
ficaram varios fatores de risco, incluindo hipertensao cronica e nuliparidade. 

Varios sistemas organicos podem ser afetados, especialmente diante de uma 
eleva^ao grave da pressao arterial. O dano ao sistema glomerular renal acarreta pro¬ 
teinuria e, eventualmente, insuficiencia renal. A fun^ao hepatica e comprometida e 
pode acarretar necrose hemorragica periportal, hematoma subcapsular ou ruptura 
hepatica. Os disturbios da coagula^ao podem manifestar-se como slndrome hemo- 
Htico-uremica. Um percentual das mulheres que sofrem pre-eclampsia desenvolve a 
sindrome HELLP, que e caracterizada por anemia hemolitica, niveis de enzimas he- 
paticas elevados e baixa contagem de plaquetas. A eclampsia e caracterizada por con- 
vulsoes tonico-clonicas, alem do envolvimento de multiplos sistemas ja mencionado. 
O vasoespasmo e o comprometimento do sistema de autorregula^ao no cerebro po¬ 
dem causar edema cerebral, trombose, hemorragia, cegueira, convulsao ou coma. 

O tratamento enfoca primariamente a estabiliza^ao da mae por meio do con- 
trole da pressao arterial e da progressao para eclampsia. A hidralazina e o agente anti- 
-hipertensivo de escolha para casos de pre-eclampsia e eclampsia. A meta nao deve 
ser normalizar a pressao arterial, pois isso pode resultar em insuficiencia placentaria 
(fluxo sangulneo inadequado para o feto). A meta de pressao arterial e aproximada- 
mente 160/100 mmHg. Quando a hidralazina e inefetiva, o labetalol e a medica^ao 
de segunda linha para tratamento da hipertensao. O par to e o unico tratamento de- 
finitivo para a pre-eclampsia. A idade gestacional e a gravidade da doenga devem ser 
consideradas para que os riscos e beneficios do parto versus tratamento da gestante 
possam ser avaliados. 


Tratamento das emergences hipertensivas 

A emergencia hipertensiva e uma emergencia medica verdadeira. Avalia^ao e trata¬ 
mento imediatos sao essenciais para limitar a morbidade e a mortalidade. O paciente 
deve ser colocado sob monitora^ao cardiaca e uma linha intravenosa deve ser insta- 
lada. Depois de avaliar e estabilizar ABC, o tratamento e iniciado propiciando con- 
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forto ao paciente e, consequentemente, eliminado os fatores que contribuem para a 
exacerba^ao da hipertensao, como dor, reten^ao urinaria e hipoxia. Os pacientes re- 
querem administra^ao imediata de medicares anti-hip ertensivas para preven^ao do 
dano irreverslvel a orgaos-alvo (exceto no caso do AVE isquemico agudo). Conforme 
a eleva^ao da pressao arterial vai sendo abordada, torna-se necessario adotar medi- 
das definitivas no sentido de tratar as complicates. 

Saber o conceito de autorregula^ao e essencial ao tratamento das emergencias 
hipertensivas. A autorregula^ao serve para manter o fluxo sangulneo e perfusao efe- 
tivos constantes dos orgaos-alvo, mesmo com as amplas variates da pressao. No 
cerebro, a autorregula^ao atua ajustando o fluxo sanguineo cerebral junto a micro- 
circula^o cerebral. Estudos extensivos sobre a circula^ao cerebral demonstraram 
que, nos pacientes nao portadores de hipertensao, diante de amplas varia^oes da 
pressao arterial sistemica, o fluxo sanguineo cerebral FSC e mantido por meio de 
vasoconstri^ao e vasodilata^ao. Como e dificil medir o FSC com acuracia, em espe¬ 
cial os requerimentos e diferen^as regionais, a pressao de perfusao cerebral (PPC) e 
usada como indicador para fins de monitoramento. A PPC e o gradiente de pressao 
requerido para perfundir o tecido cerebral E dada pela diferen^a entre a pressao 
arterial media (PAM) e a pressao intracraniana (PIC): 

PAM - PIC = PPC 

Onde a PAM pode ser aproximada como: (pressao arterial sistolica + 2 X [pres¬ 
sao arterial diastolica]) -s- 3. As demandas locals de oxigenio celular podem ser aten- 
didas, e o fluxo sanguineo cerebral regional pode ser mantido ao longo de uma ampla 
faixa de PPC (entre 50 e 150 mmHg em um sistema funcionando normalmente). 

Em individuos com hipertensao cronica, o FSC permanece constante a uma 
PPC mais alta. Entretanto, se a PAM (e, portanto, a PPC) cair para faixas normals, o 
FSC declina precipitadamente e causa hipoperfusao cerebral. Embora o fenomeno 
tenha sido pouco estudado, teorizou-se que os decllnios rapidos e amplos da pressao 
arterial em pacientes com hipertensao cronica levariam ao desenvolvimento de hipo¬ 
perfusao tambem em outros orgaos-alvo. 

Agentes anti-hipertensivos comumente u sad os 
nas emergencias hipertensivas (Quadro 17.1) 

Nitroprussiato de sodio: e um potente vasodilatador periferico que diminui a pre e a 
pos-carga ao dilatar tanto as arterias como as veias que causam a queda imediata da 
pressao arterial. A dose IV inicial recomendada e 0,25 pg/kg/min, que deve ser titulada 
de acordo com a resposta clinica e pressao arterial desejadas. Devido a rapida a^ao e 
potencia desses agentes, o monitoramento intrarterial e recomendado ao iniciar uma 
infusao. Entre as desvantagens do uso dessa medica^ao, esta a metaboliza^ao em um 
composto de cianeto toxico. Alem disso, esse farmaco tambem esta associado a uma 
taquicardia reflexa e assalto coronariano no contexto da slndrome coronariana aguda. 

Labetalol: e um bloqueador aj-adrenergico seletivo e (3-adrenergico nao seletivo. 
Diminui a resistencia vascular sistemica e, ao mesmo tempo, mantem o fluxo san¬ 
guineo renal, coronariano e cerebral. Diferente dos outros vasodilatadores, o labetalol 
causa taquicardia reflexa minima. Seu uso e contraindicado para pacientes com asma 
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aguda, doen^a pulmonar obstmtiva cronica (DPOC) e insuficiencia cardlaca, bloqueio 
cardlaco e diante do uso abusivo de simpatomimeticos (p. ex., cocalna). Os bolus intra- 
venosos de labetalol demoram de 2 a 5 minutos para come^ar a baixar a pressao arte¬ 
rial. Se um unico bolus de 20 mg nao promove a redu^ao desejada da pressao arterial 
apos 10 minutos, e posslvel repetir os bolus usando a dosagem original, ou uma infusao 
IV pode ser iniciada e titulada de acordo com a pressao arterial desejada. 

Esmolol: e um bloqueador pj-adrenergico seletivo de a$ao de curta dura^ao. Sua 
a$ao come^a rapidamente e dura pouco. Essas propriedades facilitam sua titula^ao. 
O esmolol e efetivo para amenizar a taquicardia reflexa induzida pelo nitroprussiato. 
As contraindicates ao seu uso sao as mesmas contraindicates ao uso dos outros 
P-bloqueadores (ver Labetalol). A dosagem padrao e um bolus IV de 500 pg/kg segui- 
do de infusao continua de 50 pg/kg/min, que pode ser aumentada em 50 pg/kg/min 
a cada 4 a 5 minutos, ate que a pressao arterial seja alcan^ada. 

Nicardipina: e um bloqueador de canal de calcio di-hidropiridinico. Pode promover 
beneficios exclusivos em casos de encefalopatia hipertensiva, pois atravessa a barreira 
hematoencefalica e promove vasorrelaxamento na musculatura lisa cerebrovascular, 
minimizando o vasoespasmo, sobretudo em casos de hemorragia subaracnoidea. A ni¬ 
cardipina e contraindicada para pacientes com estenose aortica avan^ada. Seu principal 
efeito colateral e a diminui^ao abrupta da pressao arterial e a taquicardia reflexa, que 
podem ser prejudiciais em pacientes com cardiopatia coronariana. A velocidade inicial 
da infusao e 5 mg/h, que deve ser aumentada em 2,5 mg/h a cada 5 minutos ate um 
maximo de 30 mg/h. Uma vez alcan^ada a pressao arterial (PA) desejada, recomenda-se 
tentar ajustar a velocidade da infusao diminuindo-a em 3 mg/h, conforme a tolerancia. 

Nitroglicerina: e um potente vasodilatador, que atua principalmente sobre o sistema 
venoso. Diminui a pre-carga e tambem aumenta o fluxo sanguine© coronariano para 
o subendocardio. A nitroglicerina tambem pode ser administrada em forma de pas¬ 
ta, jato sublingual, comprimido dissolvlvel ou infusao. Tern a$ao de inlcio rapido e e 
considerada o farmaco de escolha para tratamento das emergences hipertensivas em 
pacientes com isquemia cardlaca, disfun^ao ventricular esquerda e edema pulmonar. 
A dose inicial recomendada para a infusao IV e 5 a 15 pg/min, que deve ser titulada 
conforme a resposta cllnica desejada. Seu uso nao e recomendado para pacientes com 
estenose aortica grave, obstru^ao do fluxo de saida ventricular esquerda ou infarto de 
parede miocardica inferior devido as chances de precipita^o de colap so cardiovascular. 

Fenoldopam: e um agonista seletivo periferico de dopamina de tipo 1 que recente- 
mente foi adicionado a lista de medicates usadas no tratamento das emergences 
hipertensivas. Causa vasodilata^ao e natriurese. O fenoldopam e administrado como 
infusao IV de uma dose inicial de 0,1 a 0,3 pg/kg/min, que pode ser aumentada em 
0,05 a 0,1 pg/kg/min a cada 15 minutos ate a obtenqao do efeito desejado. Seu uso 
proporciona a vantagem de aumentar o fluxo sangulneo renal e melhorar a depu- 
ra^ao da creatinina. Como resultado, o fenoldopam pode ser usado como farmaco 
de escolha para tratamento das emergencia hipertensivas no contexto de compro- 
metimento da fun<;ao renal. Seu uso e contraindicado para pacientes com pressao 
intraocular aumentada. 

Hidralazina: diminui a pressao arterial promovendo um efeito vasodilatador direto 
sobre a musculatura lisa arteriolar. O mecanismo exato desse efeito e desconhecido. 
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Embora seja, ha decadas, o tratamento preferido pelos obstetras para casos de pre- 
-eclampsia/eclampsia, seu uso tem sido abandonado em casos de hiper tensao asso- 
ciada a outras cond^oes. A hidralazina pode causar taquicardia reflexa e isquemia no 
SNC e miocardio. Outro ponto fraco da hidralazina reside no fato de que, enquanto 
a meia-vida e de 3 a 6 horas, a dura^ao total do efeito e de ate 36 horas e pode ser 
imprevisivel. A dose inicial recomendada e de 5 a 10 mg, administrada como bolus IV, 
que pode ser repetida a cada 10 a 15 minutos. 

Enalaprilato: Trata-se da forma IV ativa do enalapril, um inibidor da enzima conver- 
sora de angiotensina (ECA). O enalaprilato diminui a resistencia vascular sistemica, 
pressao capilar pulmonar e frequencia cardiaca, ao mesmo tempo em que aumenta a 
vasodilata^ao coronariana. Exerce efeito mlnimo sobre a PPC. Alguns estudos cons- 
tataram que o enalaprilato e particularmente util em casos de emergencia hiperten- 
siva com edema pulmonar agudo. Os inibidores de ECA sao contraindicados para 
gestantes. A dose de enalaprilato e 1,25 mg, administrada como bolus IV ao longo de 
5 minutos, que pode ser repetida a cada 6 horas. O enalaprilato nao pode ser titulado 
para obtensao do efeito desejado. 

Condigdes ossociadas as emergences hipertensivas 

Encefalopatia hipertensiva: a meta inicial e a rapida diminui^ao da pressao arterial 
em nao mais que 20 a 25% da pressao arterial media. Uma redu^ao mais agressiva 
da pressao arterial pode causar hipoperfusao e isquemia, conforme ja discutido. Uma 
normaEza^ao adicional da pressao arterial pode ser considerada em 24 a 48 horas. A 
medica^ao preferida e nitroprussiato, labetalol ou nicardipina. 

Hemorragia* ou infarto cerebral agudo: ainda ha controversias sobre quando e ate 
quanto a pressao arterial elevada pode ser reduzida em pacientes com AVE isquemi- 
co. De fato, um recente estudo-controle randomizado e multicentrico, conduzido na 
Europa, falhou em demonstrar qualquer tipo de beneficio decorrente da redu^ao da 
pressao arterial no AVE agudo e demonstrou, inclusive, uma tendencia a efeitos preju- 
diciais. Para os pacientes candidates a terapia trombolltica, e possivel reduzir a pressao 
arterial para menos de 185/110 mmHg e mante-la abaixo de 180/105 mmHg duran¬ 
te as proximas 24 horas. For outro lado, para os pacientes que nao sao candidates a 
trombolise, uma redu^ao cautelosa da pressao maior que 220/120 mmHg geralmente 
e aceita, desde que se evite diminuir a pressao de modo excessivo ou rapido demais, ja 
que faze-lo pode induzir a queda da perfusao cerebral e produzir uma isquemia ainda 
maior. As medicares preferidas incluem labetalol, nitroprussiato e nicardipina. 

Infarto agudo do miocardio: nesses casos, a meta da redu^ao da pressao arterial e 
diminuir o trabalho cardlaco promovendo a diminui^ao da pos-carga e o aumento 
da pressao de perfusao coronariana. Os medicamentos preferidos sao a nitroglicerina 
e os (3 -bloqueadores. 


*N. de R.T. Os autores comentam somente o manejo da PA em pacientes vitimas de AVE isquemico. No 
AVE hemorragico, as diretrizes de Tratamento da Fase Aguda do Acidente Vascular Cerebral , da Academia 
Brasileira de Neurologia (2001), recomendam manter uma PAS inferior a 180 mmHg. Ja o Manual de 
Rotinaspara o Atengdo aoAVC, do Ministerio da Saude (2013), recomenda a manuten^ao de uma PAS entre 
140-160 mmHg em casos de AVE intraparenquimatoso. 
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Quadro 17.1 • / 


Anti-hipertensivo 

Uso preferencial 

Dose inicial 
recomendada 

Efeitos colaterais e 
contraindicates 

Nitroprussiato 
de sodio 

Encefalopatia hipertensiva, 
dissecgao aortica 3 

0,25-10 jug^kg/min, 
gotejamento IV 

Taquicardia reflexa, assalto 
coronariano, 
metemoglobinemia, 
metabolizagao a cianeto 

Nitroglicerina 

Infarto do miocardio, 
insuficiencia cardfaca 
congestiva, disfungao 
ventricular esquerda 

5-100 jug/min, 
gotejamento IV 

Hipotensao: contraindicado 
na estenose aortica grave, 

obstru$ao do fluxo de 

safda ventricular esquerdo 
e infarto do miocardio 
inferior 

Nicardipina 

Encefalopatia hipertensiva, 
infarto do miocardio, 
insuficiencia cardfaca 
congestiva, AVE 
isquemico ou 
hemorragico 

5 mg/h, gotejamento 
IV (aumentar em 

2,5 mg/h, IV, a cada 

5 min a um maximo 
de 30 mg/h, 
gotejamento IV) 

Hipotensao: contraindicado 
na estenose aortica grave 
Taquicardia reflexa 

Labetalof 

Encefalopatia hipertensiva, 
infarto do miocardio, 
pre-eel a m psia/ecla m psia, 
AVE isquemico ou 
hemorragico 

20-80 mg, bolus IV, 
a cada 10 min 
(0,5-2 mg/min, 
gotejamento IV) 

Hipotensao: contraindicado 
na asma aguda, DPOC, 
insuficiencia cardfaca 
congestiva, bloqueio 
cardfaco e intoxicagao 
simpatomimetica (p. ex., 
cocafna) 

Esmolol 

Encefalopatia hipertensiva, 
infarto do miocardio, 
eclampsia, AVE isquemico 
ou hemorragico 

Dose de carga de 

500 jug/kg, IV, 
durante 1 min 
(25-50 jug/kg/m in, 
gotejamento IV); titular 
a cada 10-20 min 

Ver Labetalol 

Fenoldopam 

Insuficiencia renal aguda, 
insuficiencia cardfaca 
congestiva 

0,1-0,6 jUg/kg/min, 
gotejamento IV 

Contraindicado em casos 
de pressao intraocular 
elevada 

Enalaprilato 

Insuficiencia cardfaca 
congestiva, sistema 
renina-angiotensina ativo 

1,25-5 mg, IV, 
a cada 6 h 

Contraindicado na gestagao 
e no angioedema associado 
ao uso de inibidores de EGA 

Hidralazina 

Pre-eclampsia/eclampsia 

5-10 mg, bolus IV, 
pode ser repetido a 
cada 10-15 min 

Taquicardia reflexa e 
isquemia do SNC e do 
miocardio 


a Deve ser administrado com um p-bloqueador para evitar a taquicardia reflexa. 
SNC, sistema nervoso central. 


Dissecgao aortica: nessa condigao, e essencial diminuir a pressao arterial rapidamen- 
te, a fim de limitar a progressao da dissecgao. A dissecgao aortica aguda constitui a 
unica emergencia hipertensiva em que ha indicagao para uma redugao rapida e 
agressiva da pressao arterial. A meta aqui e manter a pressao arterial mais baixa 
possivel sem comprometer a perfusao do orgao-alvo. A medicagao preferida inclui o 
uso apenas de labetolol. Caso essa medicagao nao diminua adequadamente a pressao 
arterial, deve ser combinada ao nitroprussiato de sodio. 
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Pre-eclampsia/eclampsia: no passado, o agente mais usado era a hidralazina. 
Entretanto, os obstetras agora usam o labetolol com maior frequencia, pois esse 
medicamento tem eficacia similar e menos efeitos colaterais. Em adi^ao, o sulfato 
de magnesio geralmente e administrado para profilaxia contra convulsoes, ain* 
da que nao possua a$ao comprovada de redu^ao da pressao arterial em gestantes 
hipertensas. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

17.1 Um homem de 55 anos chega ao SE apresentando queixas de cefaleia forte, diplopia 
e vomito. Sua pressao arterial estava em 210/120 mmHg na chegada ao SE. Qual 
e o proximo passo mais adequado? 

A. Observar a pressao arterial e checar novamente em 1 hora; adotar medidas 
de suporte para a cefaleia e o vomito. 

B. Obter uma TCC, administrar um agente anti-hipertensivo (p. ex., nicardi- 
pina) e internar o paciente na unidade de terapia intensiva (UTI). 

C. Administrar furosemida por via IV para diminuir a pressao arterial. 

D. Administrar lorazepam para ajudar o paciente a relaxar. 

17.2 Uma mulher de 54 anos chega ao SE e solicita a reposi^ao de seus medicamen- 
tos anti-hipertensivos. Ela nao toma a medica^ao ha 2 semanas e nao consegue 
agendar uma consulta com o medico particular antes da proxima semana. Sua 
medica^ao normal e o atenolol e hidroclorotiazida. A pressao arterial da pa¬ 
ciente esta em 190/100 mmHg e ela nao apresenta queixas. Ela esta aguardando 
atendimento ha 4 horas e esta impaciente para voltar para o trabalho. Qual e o 
passo seguinte mais apropriado nessa situa^ao? 

A. Trocar as medicares da paciente por um bloqueador de canal de calcio. 

B. Internar a paciente na UTI e administrar nitroprussiato por via IV. 

C. Fornecer uma prescri^ao para as medicares, orientar a paciente a tomar os 
medicamentos imediatamente e fazer o acompanhamento em 48 horas. 

D. Esclarecer para a paciente quais sao os prejulzos causados pela falta de com- 
placencia, interna-la e iniciar o tratamento com labetalol intravenoso. 

17.3 Um homem de 38 anos chega ao SE apos ter se envolvido em uma colisao de 
carros. Apos uma avalia^ao completa, foi determinado que o paciente tinha uma 
fratura na tibia direita. Ele tem historia de hipertensao, que esta tratando a base 
de medica^ao. O paciente esta na maca, contorcendo-se de dor. Sua pressao 
arterial e de 210/104 mmHg. Ele nao tem queixas, exceto quanto a dor na perna 
direita. Qual e o proximo passo do tratamento mais apropriado? 

A. Controlar a dor e monitorar a pressao arterial do paciente. 

B. Iniciar um curso de (3 -bloqueador e monitorar a pressao arterial do paciente. 

C. Chamar um assistente social, devido a suspeita de uso abusivo de drogas ou 
bebida alcoolica. 

D. Internar o paciente e manter sua pressao arterial sob controle. 
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RESPOSTAS 

17.1 B. Esse homem tem encefalopatia hipertensiva, que constitui uma emergencia 
medica. Ele apresenta uma hipertensao sintomatica que esta causando danos em 
orgao-alvo. Deve ser realizada uma TCC antes de ser iniciado o tratamento, para 
excluir qualquer hipotese de patologia intracraniana. O tratamento apropriado 
consiste na administragao IV de medicares anti-hip ertensivas para diminuir a 
PAM do paciente em 20 a 25% ao longo de 1 hora. 

17.2 C. Essa paciente tem urgencia hipertensiva. Ela nao apresenta sintomas relaciona- 
dos a pressao arterial elevada nem sinais de dano em orgao-alvo. A paciente deve 
retomar suas medicares e ter a pressao arterial medida novamente em 48 horas. 

17.3 A. Embora esse homem tenha historia de hipertensao, ele apresenta uma dor 
agonizante que pode estar causando elevagao da pressao arterial. O tratamento 
apropriado consiste em controlar a dor, ajustar a perna de volta na posigao correta 
e monitorar a pressao arterial dele. A pressao arterial deve diminuir logo que a 
dor seja controlada. 


DICAS CLfNICAS 


► A emergencia hipertensiva e definida por uma pressao arterial acentuadamente alta na pre- 
senga de dano em orgao-alvo. A urgencia hipertensiva, por outro lado, consiste na pressao 
acentuadamente eievada na ausencia de efeitos em orgao-alvo. 

Urn dos motivos mais cornu ns de emergencia hipertensiva e a falta de complacencia por 
parte do paciente em relagao ao regime de medicagao anti-hipertensiva. 

► E essencial diminuir a pressao arterial com cauteia, a fim de evitar urn estado de hipoper- 
fusao que acarreta isquemia cerebral. 

► Os pacientes com emergencia hipertensiva devem ser internados sob monitoramento, de 
preferencia na UTI. 
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Voce esta trabalhando no servigo de emergencia (SE) de um hospital da zona 
rural que dispoe de 15 leitos, sem equipamento de tomografia computadorizada 
(TC). Entao, chega uma mu I her de 25 anos f aparentemente saudavel, para ava- 
liagao de dor abdominal. A paciente relata que a dor comegou ha 3 dias. Essa 
dor e descrita como constante, exacerbada pela movimentagao e associada a 
febre subjetiva e calafrios. Ela nega quaisquer alteragoes dos habitos intesti- 
nais, sintomas urinarios ou alteragoes relacionadas a menstruagao, Seu ultimo 
periodo menstrual ocorreu ha 6 dias. 0 exame ffsico mostra uma temperatura de 
38,4°C, frequencia de pulsagao de 110 bpm, pressao arterial de 112/70 mmHg 
efrequencia respiratoria de 18 mpm. Sua pela nao esta icterica. Os achados do 
exame cardiopulmonar sao irrelevantes. 0 abdome esta levemente distendido 
e dolorido nos quadrantes inferiores direito e esquerdo. No quadrante inferior 
direito, e possfvel observar uma defesa involuntaria e sensibilidade de rebote 
localizada. 0 exame pelvico mostra ausencia de secregao cervical, porem a pa¬ 
ciente apresenta sensibilidade ao movimento cervical e sensibilidade anexial a 
direita. 0 exame retal revela ausencia de massas e de sensibilidade. Os exames 
laboratoriais mostram uma contagem de leucocitos igual a 14 mil celulas/mm 3 , 
nfveis de hemoglobina normais e hematocrito normal. 0 exame de urina revela 
a presenga de 3 a 5 leucocitos por campo de maior aumento, algumas bacterias 
e tragos de cetona. 

► Quais sao os diagnostics mais provaveis? 

► Como voce pode confirmar o diagnostic? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 18 

Dor abdominal aguda 


Resumo : uma mulher de 25 anos, saudavel, apresenta historia de dor na regiao abdo¬ 
minal inferior com dura^ao de 3 dias, acompanhada de febre subjetiva. Seus exames 
indicam que ha febre e sensibilidade na regiao abdominal inferior (a direita > a es- 
querda). O exame retal nao forneceu achados significativos. Os exames laboratoriais 
indicam a ocorrencia de leucocitose. 


• Diagnostico mais provavel: os diagnosticos provaveis incluem uma apendicite 
com complica^ao, doen^a inflamatoria pelvica (DIP), torsao ovariana ou outra 
patologia pelvica. 

• Exames confirmatorios: realizar teste de gravidez e ultrassonografia pelvica para 
avaliar a possibilidade de patologia ovariana e pelvica. Se os resultados desses 
exames sugerirem a existencia de uma fonte pelvica para a patologia, entao deve 
ser considerada a possibilidade de realiza^ao de uma laparotomia ou laparoscopia 
exploratoria. 


ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender as relates existentes entre sintomas, achados e fisiopatologia dos 
varios tipos de processos patologicos capazes de produzir dor abdominal aguda. 

2. Aprender a desenvolver estrategias razoaveis de diagnostico e tratamento com 
base no diagnostico clinico, recursos dispomveis e caracteristicas apresentadas 
pelo paciente. 

3. Conhecer o diagnostico e a estratifica^ao da gravidade da pancreatite aguda. 

Consideragdes 

Trata-se de uma jovem saudavel, que apresenta dor aguda na regiao abdominal infe¬ 
rior. Com base na idade da paciente e na localiza^ao da dor, uma apendicite aguda e 
uma patologia ginecologica sao as fontes mais provaveis de patologia. A obten^ao de 
informa^oes adicionais sobre a historia e a realiza^ao de mais exames diagnosticos 
pode ser util para diferenciar essas possibilidades. 

Uma historia ginecologica pertinente deve incluir informa^oes sobre contatos 
sexuais, padrao menstrual, problemas ginecologicos anteriores e probabilidade de 
gravidez. Um teste de gravidez deve ser obtido logo no inicio do processo de ava- 
lia^ao para verificar a presen^a/ausencia de gravidez. Se os achados fornecidos pela 
historia e pelo exame fisico sugerirem que a fonte da patologia tern origem em orgaos 
pelvicos, torna-se necessario realizar exame de ultrassonografia pelvico. 

Caso a paciente esteja gravida, deve ser realizado um exame de ultrassonografia 
para inspecionar o saco gestacional intrauterino e estimar a idade gestacional. Se o 
saco gestacional intrauterino nao for visualizado por ultrassonografia, entao deve ser 
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considerada a possibilidade de gravidez ectopica e a paciente deve ser encaminhada 
imediatamente para avalia^ao ginecologica e posslvel interven^ao cirurgica. Por outro 
lado, se o teste de gravidez resultar negativo e houver uma forte suspeita de patologia 
pelvica, a prioridade initial deve ser identificar a existencia de processos potencialmen- 
te prejuditiais a vida e redutores da fertilidade, incluindo os abscessos tubo-ovarianos, 
a DIP e a torsao ovariana. A ultrassonografia pelvica seria bastante util como exame 
initial para identifica^ao ou exclusao desses processos. Se o exame de ultrassonografia 
pelvico nao identificar nenhuma patologia pelvica, entao uma varredura de tomografia 
computadorizada (TO do abdome e da pelve podera ser util. A abordagem de trata- 
mento para pacientes com dor abdominal e variavel, dependendo da disponibilidade 
de recursos e conhecimentos especializados. Para essa paciente, que esta sendo atendida 
em um estabelecimento com capacidade para 15 leitos e sem disponibilidade de TC, o 
cirurgiao geral deve ser consultado, logo no initio, quanto a potencial necessidade de 
transference para outro hospital ou de realiza 9 ao de avalia^oes adicionais por laparos- 
copia ou laparotomia. 

ABORDAGEM A 

Dor abdominal 


DEFINI0ES 

ABDOME AGUDO: o termo abdome agudo descreve o aparecimento recente de 
uma dor abdominal. Pacientes com abdome agudo requerem avalia^ao urgente e nao 
necessariamente cirurgias urgentes. 

INTESTINO ANTERIOR: o intestino anterior estende-se da orofaringe ate o intesti- 
no medio, incluindo o figado, trato biliar, pancreas e ba^o. 

INTESTINO POSTERIOR: o intestino posterior estende-se do colo transverso distal 
ate o reto. 

INTESTINO MEDIO: o intestino medio estende-se do duodeno distal ate o colo 
medio - transverso. 

DOR REFERIDA: esse tipo de dor, em geral, surge em uma estrutura profundamente 
localizada em rela^ao a outra estrutura remota profunda ou superficial. O padrao de 
dor referida baseia-se na existencia de vias centrais compartilhadas entre os neuronios 
aferentes dos dermatomos cutaneos e estruturas intra-abdominais. A dor referida fre- 
quentemente esta associada a hiperalgesia cutanea e tonus muscular aumentado. (Um 
exemplo classico de dor referida ocorre com a irrita^ao do hemidiafragma esquerdo 
a partir de um rompimento de ba^o que causa dor referida no ombro esquerdo em 
decorrencia da inerva^ao compartilhada pelos mesmos nervos cervicais.) 

DOR SOMATICA: essa dor surge da irrita^ao do peritonio parietal. E um tipo de 
dor mediada principalmente por fibras nervosas espinais que suprem a parede abdo¬ 
minal e e percebida como aguda, constante e, em geral, localizada a um dos quatro 
quadrantes. A dor somatica pode surgir como resultado de altera^oes no pH e na 
temperatura (infec^ao e inflama^ao ) ou da eleva 9 ao da pressao (incisao cirurgica). 
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DOR VISCERAL: essa dor geralmente e caracterizada como entorpecente, do tipo 
colica, profunda ou contlnua. O desenvolvimento embriologico normal das vlsceras 
abdominais resulta em inerva^oes autonomicas bilaterais simetricas que fazem a dor 
visceral ser percebida junto a linha media. A estimula^ao visceral pode ser produzi- 
da por alongamento e torsao, estimula^ao qulmica, isquemia ou inflama^ao. A dor 
visceral oriunda de estruturas do trato gastrintestinal (GI) esta correlacionada a lo- 
calizaqao da dor, com base em suas origens embrionarias, em que a dor no intestino 
anterior e percebida junto ao epigastrio, a dor no intestino medio e percebida junto a 
regiao periumbilical e a dor no intestino posterior e percebida no hipogastrio. 

ABORDAGEM CLINICA 

A dor abdominal e uma queixa importante comumente apresentada pelos pacientes 
examinados no SE, sendo responsavel por cerca de 5 a 8% de todos os atendimentos 
prestados. Em termos gerais, de 18 a 25% dos pacientes com dor abdominal avaliados 
no SE apresentam condi^oes graves que requerem terapia hospitalar intensiva. Em 
uma serie recente, a distribui^ao do diagnostico comum de pacientes adultos de SE 
com dor abdominal foi listada do seguinte modo: 18% sao internados, 25% tern dor 
abdominal indiferenciada, 12% sao mulheres com dor pelvica, 12% apresentam dor 
no trato urinario, e 9,3% apresentam dor cirurgica GI. Cerca de 10% dos pacientes 
necessitam de cirurgia urgente e a maioria dos pacientes com dor abdominal indife¬ 
renciada sao mulheres j ovens com sintomas epigastricos que nao progridem para o 
desenvolvimento de problemas medicos significativos. 

Conhecer a fisiopatologia, epidemiologia e manifesta^oes clinicas da doenqa, 
bem como as limita^oes dos exames laboratoriais e de imagem e importante durante 
a avalia^o dos pacientes com dor abdominal atendidos no SE. A dor abdominal ini- 
cialmente pode ser classificada como cirurgica ou nao cirurgica. Como alternativa, 
a abordagem a dor pode ser do tipo orgao-sistema. Em geral, as causas cirurgicas sao 
encontradas mais do que as causas nao cirurgicas, quando sao considerados todos os 
pacientes atendidos com dor abdominal aguda. 

As causas cirurgicas (ou causas que possivelmente requeiram corre^ao cirurgi¬ 
ca) podem ser classificadas de acordo com o mecanismo em: (1) hemorragicas, (2) 
infecciosas, (3) perfurantes, (4) obstrutivas, (5) is que micas, e (6) inflamatorias. As 
condi^oes hemorragicas causadoras de dor abdominal incluem as lesoes traumati- 
cas em vlsceras solidas e ocas; gravidez ectopica rompida; hemorragia/rompimento 
tumoral (p. ex., adenomas hepaticos e carcinomas hepatocelulares); e vazamento ou 
rompimento de aneurismas. As condiqoes infecciosas podem incluir apendicite, co- 
lecistite, diverticulite, colite infecciosa, colangite, pieloneffite, cistite, peritonite pri- 
maria e DIP. As perfura 9 oes causadoras de dor abdominal podem ser resultantes de 
ulceras pepticas, diverticulite, perfura^oes esofagicas e lesao traumatica em vlsceras 
ocas. Os processos obstrutivos que levam ao aparecimento de dor abdominal po¬ 
dem ser decorrentes da obstru^ao do intestino delgado, obstru^ao do intestino gros- 
so, obstru^ao ureteral e obstru^oes biliares (ver radiografia na Fig. 18.1). As causas 
isquemicas sao subclassificadas em microvasculares e macrovasculares. Os eventos 
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Figura 18.1 Radiografias abdominals em posigoes supina (A) e vertical (B), mostrando 
um intestino delgado dilatado contendo mveis hidroaereos. (Reproduzida, com permis- 
sao, de Kadell BM, Zimmerman P, Lu DSK. Radiology of the abdome. In: ZinnerMJ, 
Schwarz SI, Ellis H, et al, eds. Maingot’s Abdominal Operations. 10th ed. New York, NY: 
McGraw-Hill; 1997:24.) 

isquemicos macrovasculares podem ter causa mecanica, como a torsao (mais fre- 
quente nos intestinos e ovarios), obstrugao vascular por trombose, embolia e estados 
de baixo fluxo nao obstrutivo, podendo incluir a isquemia do intestino delgado e do 
colo. Os eventos isquemicos microvasculares sao incomuns e podem ser causados 
por condigoes como a intoxicagao por cocalna. As condigoes inflamatorias causa- 
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doras de dor abdominal podem incluir a pancreatite aguda e a doen^a de Crohn. O 
mecanismo de produ^ao da dor associada a pancreatite aguda nao foi totalmente 
esclarecido, mas e provavel que esteja relacionado a libera^ao local de mediadores 
inflamatorios. Embora nem todos os pacientes com dor abdominal produzida pelas 
causas cirurgicas listadas necessitem de interven^oes cirurgicas, o potencial de inter¬ 
vene^ cirurgica ou outras formas de interven^ao invasivas e alto nesses pacientes. 
Por esse motivo, uma consultoria cirurgica precoce e recomendavel. 

As causas nao cirurgicas de dor abdominal aguda sao menos comuns e ocorrem 
com maior frequencia em pacientes com historia significativa endocrina, metabolica, 
hematologica, infecciosa ou de abuso de substancia. As causas endocrinas e metabo- 
licas de dor abdominal podem incluir a cetoacidose diabetica, a crise addisoniana 
e a uremia. As causas hematologicas de dor abdominal incluem a crise da anemia 
falciforme e a leucemia aguda. As causas infecciosas de dor abdominal incluem a me- 
ningite aguda, peritonite tuberculosa, hepatite aguda e infec^oes pelo virus varicela- 
-zoster. Como as diferen^as existentes entre as causas cirurgicas e nao cirurgicas de 
dor abdominal costumam ser sutis, e recomendavel consultar um colega cirurgiao 
em todos os casos de pacientes com dor abdominal. Alem disso, devido ao potencial 
de desenvolvimento de complicates em alguns pacientes com causas inicialmente 
nao cirurgicas de dor abdominal, as consultas cirurgicas e o seguimento sao essen- 
ciais para o tratamento dos casos complexos. 

As avaliat es dos pacientes devem ser voltadas para a identifica^ao de condi- 
tes cllnicas potencialmente graves. A analgesia, incluindo com narcoticos, nao deve 
ser negada aos pacientes com dor. No evento de um diagnostico nao identificado 
apos uma avalia^ao detalhada, pode ser apropriado liberar o paciente com o diag¬ 
nostico de dor abdominal de etiologia desconhecida. Em geral, os pacientes nao 
devem receber alta enquanto estiverem sob efeito da analgesia. No caso dos pacien¬ 
tes cujas etiologias da dor abdominal nao tenham sido claramente determinadas, e 
importante tranquiliza-los, assegurando que a dor provavelmente ira melhorar e se 
resolver. Entretanto, devido a ampla sobreposi^ao que ocorre na manifesta^ao inicial 
de doen^as graves, o paciente precisa ser orientado a procurar acompanhamento o 
quanto antes, caso os sintomas nao se resolvam. Em adi^ao, o acesso a medicates 
para dor a base de narcotico deve ser negado aos indivlduos sem diagnostico claro 
nem acompanhamento. 

Dor abdominal em mulheres 

As mulheres representam cerca de 75% de todos os pacientes avaliados no SE com dor 
abdominal. Aquelas em idade fertil constituem uma popula^ao de pacientes comple- 
xa, do ponto de vista diagnostico, por apresentarem um diferencial mais amplo para 
a dor. Apendicite aguda, doen$a do trato biliar, infec^ao no trato urinario e proble- 
mas ginecologicos sao as fontes mais comuns de dor abdominal entre as mulheres 
em idade fertil. A historia obtida de cada paciente deve incluir detalhes da historia 
menstrual, praticas sexuais, historia ginecologica e obstetrica, e historia cirurgica. 
Na maioria dos casos, a historia inicial e o exame flsico podem ajudar a direcionar 
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o workup para um determinado sistema organico ou regiao do corpo. As avalia^oes 
laboratoriais, incluindo hemograma completo com diferencial, amilase serica, exame 
de urina, teste de gravidez e teste de fun 9 ao hepatica, podem fornecer informa^oes 
adicionais uteis para excluir certos diagnosticos. Havendo indica^ao, a realiza^ao de 
exames de imagem, como a ultrassonografia e as varreduras de TC, pode ser util 
para avaliar a existencia de patologias envolvendo o trato biliar e a pelve, bem como 
uma apendicite aguda. Como o excesso de confian^a nos exames laboratoriais e/ 
ou de imagem pode contribuir para o erro diagnostico, os resultados desses exa¬ 
mes devem ser sempre interpretados dentro de um contexto clinico apropriado. O 
julgamento clinico deve ser exercido com rela 9 ao a aquis^ao de consultoria e/ou 
observa 9 ao. 

Dor abdominal em pacientes idosos 

Os pacientes idosos (> 65 anos) representam cerca de 15% de todos os atendimen- 
tos prestados no SE. Alem disso, cerca de um ter 90 desses atendimentos resultam 
em interna 9 ao. Comparando com os pacientes adultos jovens, os pacientes idosos 
com dor abdominal avaliados no SE em geral apresentam uma prevalencia aumen- 
tada de doen 9 as serias causadoras da dor abdominal. Nesses casos, a frequencia 
das doen 9 as graves que requerem interven 9 ao cirurgica foi estimada em ate 30%. 
Adicionalmente, a taxa de mortalidade associada a dor abdominal e maior nessa po- 
pula 9 ao, em decorrencia do aumento da incidencia de doen 9 as catastroficas (incluin¬ 
do a isquemia mesenterica, vazamento ou rompimento de aneurisma e infarto do 
miocardio). Os diagnosticos comuns entre os pacientes idosos incluem a doen 9 a 
no trato biliar (23%), doenca diverticular (12%), obstru 9 ao intestinal (11%) e in- 
determinado (11%). 

Devido as variadas razoes que incluem as manifesta 9 oes cllnicas adpicas e a 
dificuldade de comunica 9 ao, a dor abdominal no idoso esta associada a uma alta fre¬ 
quencia de diagnosticos incorretos (ate 60%). A incapacidade de diagnosticar a causa 
da dor abdominal contribui para o atraso da institu^ao do tratamento e aumento da 
mortalidade, pois foi demonstrado que os pacientes idosos cuja dor abdominal nao 
e diagnosticada corretamente no SE apresentam uma mortalidade duas vezes maior 
do que aquela observada entre os pacientes idosos cujas causas da dor abdominal sao 
diagnosticadas de maneira correta. 

Para a maioria dos pacientes idosos, a avalia 9 ao deve ser ampliada de mo do a 
favorecer a identifica 9 ao de causas cardiacas, pulmonares, vasculares, neoplasicas e 
neurologicas de dor abdominal. Muitas vezes, os sintomas observados nessa popu- 
la 9 ao sao atribuidos a existencia de uma comorbidade medica subjacente. E impor- 
tante ter em mente que as medica 9 oes tomadas por muitos pacientes idosos podem 
contribuir para o desenvolvimento de problemas abdominais, bem como alterar as 
manifesta 9 oes clinicas (p. ex., (3 -bloqueadores podem ofuscar a resposta da frequen¬ 
cia de pulsa 9 ao ao estresse). Havendo indica 9 ao, devem ser realizados testes auxiliares 
para ajudar a estabelecer o diagnostico. Entretanto, e importante lembrar que a acu- 
racia diagnostics de qualquer teste depende da probabilidade pre-teste, especifici- 
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dade, sensibilidade e prevalencia da doen^a na popula^ao examinada. Como a dor 
abdominal na popula^ao idosa esta mais associada a patologias graves, consultorias 
adequadas devem ser providenciadas e uma polltica liberal em rela^ao a observa^ao 
no contexto de interna^ao ou do SE deve ser adotada para todos os casos em que a 
causa da dor nao puder ser claramente identificada. 


Pacientes com pancreatite aguda 

A pancreatite aguda (PA) e uma condi^ao inflamatoria aguda do pancreas que afeta 
adultos de todas as idades e, nas formas graves, pode afetar todos os orgaos do corpo. 
Diz-se que o paciente tern PA grave quando o processo esta associado a disfun^ao 
organica, escores Apache II > 8, escores de Ranson > 3 ou presen^a de complicates 
locais demonstradas por varreduras de TC intensificadas com contraste (p. ex., ne¬ 
crose pancreatica, pseudocisto ou cole^oes de liquido peripancreatico). A PA grave 
e relatada em 15 a 20% dos pacientes com PA. As taxas de mortalidade associadas a 
PA leve sao cerca de 5%, enquanto a PA grave esta associada a taxas de mortalidade 
de ate 25%. A suspeita diagnostica de pancreatite deve ser considerada diante de 
uma dor abdominal persistente ou lombalgia associada a niveis sericos elevados de 
lipase serica e/ou amilase. No contexto do SE, a etiologia da PA pode ser avaliada por 
meio da obten^ao da historia clinica (que deve incluir perguntas sobre calculos bi- 
liares, consumo de bebidas alcoolicas, medicares, infec^oes, disturbios metabolicos 
e autoimunes, historia familiar e historia de traumatismo) e realiza^ao de exames 
laboratoriais que incluam testes de fun^ao hepatica, calcio e niveis de triglicerideos. 
Em cerca de 80% dos pacientes com PA, a causa pode ser determinada com base 
nos achados da historia clinica e da avalia^ao clinica inicial. Identificar a causa da 
PA em geral nao e essencial durante o tratamento inicial dos pacientes no centro de 
emergencia, mas pode ter implicates na preven^ao de futuras recidivas da doen^a. 
A estratifica^ao da gravidade da condi^ao do paciente e util durante a avalia^ao ini¬ 
cial, pois pode ajudar a direcionar o rastreamento dos pacientes para as unidades de 
terapia intensiva ou estabelecimentos especializados. 

O tratamento inicial dos pacientes e voltado para o reconhecimento e preven- 
$ao de disfunqio organica em pacientes com PA grave. A imediata reposi^ao do vo¬ 
lume intravascular e essencial a preven^ao de disfun^ao renal. Quando os pacientes 
nao respondem adequadamente ao tratamento inicial com liquido s, deve ser consi- 
derado o monitoramento da pressao venosa central, monitoramento da oximetria 
de pulso e monitoramento do debito urinario, a fim de ajudar a direcionar esses 
esfor^os e evitar impor uma sobrecarga de liquidos aos pacientes. 

A recorrencia da doen^a e comum entre os pacientes com PA, em especial 
quando a causa e o consumo de alcool, induzida pelo metabolismo ou decorren- 
te de anormalidades anatomicas, como o pancreas bifido e o diverticulo duodenal 
periampular. E importante identificar os pacientes com PA relacionada a presen^a 
de calculos biliares, pois a maioria das recidivas ocorridas nesses pacientes pode ser 
evitada por colecistectomia. 

A varredura de TC do abdome e desnecessaria para o diagnostico ou confirma- 
0o do diagnostico de PA. As varreduras de TC realizadas no contexto do centro de 
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emergencia podem ser indicadas para ajudar a confirmar o diagnostico de PA, caso o 
quadro clinico e/ou os valores bioquimicos sejam insuficientes para essa finalidade. 
Em adigao, a varredura de TC pode ajudar a identificar pacientes com necrose pan¬ 
creatica significativa que, por sua vez, frequentemente esta relacionada a gravidade 
da condigao e a complicates pancreaticas regionais (Quadro 18.1). A varredura de 
TC com contraste IV realizada em pacientes com deplegao do volume intravascular 
que apresentam PA poderia contribuir para a produgao de lesoes renais agudas e 
lesoes pancreaticas adicionais. Dessa forma, esses exames devem permanecer suspen¬ 
ses ate que as deplegoes de volume exibidas pelo paciente sejam corrigidas. 

Os pacientes com pancreatite grave, determinada pela presenga de disfungao 
de orgao-alvo, Apache II > 8, escore de Ranson > 3 ou TC demonstrando necrose 
pancreatica, podem ser beneficiados pelo monitoramento estreito e, portanto, pela 
internagao em UTI. Nos ultimos anos, tern havido uma tendencia continua a ado- 
tar o tratamento nao cirurgico ou cirurgico tardio (> 14 dias) de pacientes com PA 
grave. Ate mesmo pacientes com PA em estado critico ainda seriam beneficiados por 
uma consultoria precoce com um cirurgiao especialista, pois existem outros proces¬ 
ses intra-abdominais que requerem intervengao cirurgica e que poderiam mimetizar 
a PA ou se desenvolver em consequencia de uma PA grave. 

Pacientes com dor abdominal cronica ou recorrente 

Os pacientes com dor abdominal cronica ou recorrente representam um desafio 
diagnostico e terapeutico mais diflcil para os medicos emergencistas. O dilema en- 
ffentado pelos medicos do SE, ao se depararem com esses pacientes, incluem o es- 
tabelecimento de um diagnostico correto, a determina^ao de uso apropriado dos 
exames diagnostics dispomveis, a determina^ao das medicates analgesicas apro- 
priadas para o paciente e o seguimento. 


Quadro 18.1 • INDICE DE GRAVIDADE DA TC (IGTC) PARA PANCREATITE AGUDA 

Achados da TC 

Pontos t 

Inflamagao pancreatica 


Nenhuma 

0 

Ampliagao difusa focal do pancreas 

1 

Inflamagao pancreatica associada a alteragoes inflamatorias no tecido 

2 

adiposo peripancreatico 


Flegmao ou acumulo de liquido isolado 

3 

Pefo menos dois acumulos de liquido ou presenga de gases na regiao 


peri pancreatica 

4 

Necrose pancreatica 


Sem necrose 

0 

< 30% necrose 

2 

30%-5Q% de necrose 

4 

> 50% de necrose 

6 

Pontuagao total 

0-10 

(pontuagao de inflamagao + pontuagao de necrose) 
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De forma parecida a abordagem adotada para os pacientes com dor abdominal 
aguda, a avalia^ao da dor abdominal cronica deve come^ar pela obten^ao de uma 
historia detalhada. Os eventos e as atividades que deflagram ou aliviam os sintomas 
podem ser uteis para identificar os sistemas organicos onde a dor tern origem. A des- 
cri^ao detalhada dos padroes e da localiza^ao da dor e util para classifica-la em dor 
visceral, dor somatica ou dor referida. E, com base nessas determinates, tambem e 
possivel delinear o sistema organico e as fontes anatomicas da dor abdominal. 

O exame flsico desses pacientes deve estar voltado para ajudar a escolher o 
diagnostico diferencial, formulado com base na historia, e nao para a busca da pa- 
tologia. Infelizmente, os achados do exame fisico as vezes sao dificeis de interpretar, 
devido as altera^oes psicologicas e de personalidade, em especial quando se trata de 
uma dor cronica, recorrente e forte. 

Lamentavelmente, nenhum exame laboratorial ou de imagem espedfico apre- 
senta 100% de sensibilidade ou especificidade para o diagnostico da dor abdominal. 
Como regra geral, os exames diagnostics devem ser selecionados apenas se os re- 
sultados dos exames solicitados conduzirem especificamente a avalia^oes adicionais 
ou ao tratamento. O hemograma pode ser util na identifica^ao de leucocitose que, 
por sua vez, pode indicar a existencia de uma condi^ao inflamatoria ou infecciosa. 
Por outro lado, a presen^a de anemia poderia ser util para a verifica^ao da existencia 
de colite isquemica, malignidade no trato GI ou enteropatia inflamatoria. As anor- 
malidades encontradas no painel de fun^ao hepatica podem ajudar a identificar co- 
ledocolitlase, papilite estenosante e malignidade periampular. A eleva^ao dos nlveis 
sericos de amilase, em geral, e observada no contexto de pancreatite aguda ou cro¬ 
nica. A eleva^ao da velocidade de hemossedimenta^ao pode sugerir a ocorrencia de 
processos autoimunes ou disturbios vasculares colagenos. 

Mesmo apos a conclusao de avalia^oes extensivas e apropriadas, a condi^ao 
do paciente frequentemente pode permanecer indeterminada. Quando possivel, os 
resultados da avalia^ao e dos exames diagnostico s devem ser discutidos com medico 
da assistencia primaria que cuida do paciente, com o intuito de submeter o paciente 
a testes adicionais e seguimento. Os pacientes que nao estao sob os cuidados de um 
medico da assistencia primaria devem passar por uma avalia^ao e consulta com um 
medico da assistencia primaria ou especialista antes de receberem alta do SE. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

18.1 Uma mulher de 30 anos apresenta uma dor epigastrica que surgiu apos o jantar. A 
paciente relata ter sentido dores semelhantes antes desse episodio, porem de menor 
intensidade. A paciente foi diagnosticada com doen^a do refluxo gastresofagico 
pelo medico da assistencia primaria, que lhe prescreveu um inibidor de bomba de 
protons. Essa medica^ao, no entanto, nao foi efetiva na resolu^ao da dor. O episodio 
atual de dor foi intenso e durou 3 horas. A temperatura da paciente e de 38°C, a 
frequencia cardlaca e de 100 bpm, a frequencia respiratoria esta em 20 mpm e a 
pressao arterial e de 130/90 mmHg. O exame abdominal revelou ausencia de dor. 
A administra^ao de 30 mL de antiacido e 4 mg de sulfato de morfina promoveu 
algum allvio da dor. Qual e o proximo passo mais apropriado? 
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A. Obter um hemograma, determinar os niveis de amilase, realizar testes de 
fun^ao hepatica e um exame de ultrassonografia da vesicula biliar. Discutir 
com cirurgioes a necessidade de interna^ao da paciente. 

B. Realizar o seguimento junto ao medico da assistencia primaria, dentro de 
duas semanas. 

C. Internar a paciente para realiza^ao de uma endoscopia do trato GI superior. 

D. Prescrever antiacido e dar alta do SE para a paciente, com seguimento junto 
ao medico da assistencia primaria. 

E. Obter um exame de ultrassonografia da vesicula biliar, prescrever antibioti- 
cos orais e analgesicos, e providenciar um seguimento ambulatorial para a 
paciente junto ao medico da assistencia primaria. 

18.2 Qual dos seguintes aspectos melhor caracteriza a dor somatica? 

A. Localiza^ao junto a linha media. 

B. Dor aguda, persistente e bem localizada junto ao quadrante inferior esquerdo. 

C. Dor intermitente. 

D. Dor que melhora com a movimenta^ao do corpo. 

18.3 Para qual dos seguintes pacientes a TC abdominal e contraindicada? 

A. Um homem de 60 anos que apresenta dor persistente no quadrante esquerdo 
inferior, febre e uma massa sensivel. 

B. Um homem de 45 anos, alcoolatra, que apresenta dor abdominal difusa, 
hemograma com 18.000 celulas/mm 3 e niveis sericos de amilase de 2.000. 

C. Uma jovem de 18 anos, nao gravida, que apresenta dor suprapubica e dor no 
quadrante inferior direito, presen^a de massa tambem no quadrante inferior 
direito e contagem de leucocitos de 15.000 celulas/mm 3 . 

D. Um homem de 70 anos que apresenta dor e distensao abdominals, presen^a 
de uma massa pulsatil no epigastrio e pressao arterial de 70/50 mmHg. 

E. Um homem de 24 anos que apresenta um novo achado de hernia umbilical 
dolorosa e irredutivel, alem de ter historia de 12 horas de distensao abdominal 
e vomito. 

RESPOSTAS 

18.1 A. Essa paciente tern uma dor epigastrica recorrente atribuida a doen^a do refluxo 
gastresofagico. Entretanto, o fato de seus sintomas nao terem sido controlados 
no passado com o uso de inibidores de bomba de protons sugere um provavel 
erro de diagnostico. Os sintomas recorrentes provavelmente sao causados por 
uma doen^a no trato biliar e a atual manifesta^ao apresentada pela paciente 
induz uma forte suspeita de doen^a no trato biliar com complica^ao, como uma 
colecistite aguda. A alternativa A representa os exames usados na avalia 9 ao da 
doen^a do trato biliar, que sao adequados ao contexto. Devido a febre, a abor- 
dagem de tratamento ambulatorial descrita na alternativa E e inadequada. 

18.2 B. A dor somatica geralmente esta associada a irrita^ao do peritonio parietal, 
que gera uma dor aguda, persistente e localizada. Esse tipo de dor piora com 
o movimento e pode produzir espasmos na musculatura da parede abdominal 
sobrejacente, que se manifestam como defesa involuntaria. 
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18.3 D. O paciente descrito na alternativa D apresenta instabilidade hemodinamica, 
alem de sinais e sintomas sugestivos de urn aneurisma abdominal rompido. Uma 
varredura de TC provavelmente atrasaria a instituigao do tratamento e, portanto, 
e contraindicada a situagao. O paciente descrito na alternativa A provavelmente 
tern diverticulite e, nesse caso, a TC pode ser apropriada para fins de estadia- 
mento da gravidade. O pacientes descrito na alternativa B provavelmente tern 
pancreatite aguda, em que a TC e util na estratificagao da gravidade da doenga. 
A paciente descrita na alternativa C pode ter uma apendicite com complicagao 
ou outro processo GI ou ginecologico com complicates, em que a TC pode 
ser usada para fins de diferenciagao. O paciente descrito na alternativa E tern 
hernia umbilical encarcerada, acompanhada de sinais e sintomas de obstrugao 
intestinal relacionados a esse achado. A intervengao cirurgica e indicada, com 
base apenas na manifestable apresentada pelo paciente. 


DICAS CLfNICAS 


b A maioria dos pacientes que recebem o diagnostico de dor abdominal indiferenciada, de- 

terminado apos uma avaliagao detalhada no SE, apresenta resolugao espontanea da dor. 
As medicagoes narcoticas afetam as caracterlsticas e a intensidade de todas as dores ab- 

dominais, seja qual for a etiologia. 

► Ate urn tergo dos pacientes idosos com dor abdominal avaliada no SE apresentam condi- 
goes que podem requerer intervengao cirurgica. 


REFERENCES 

Delrue LJ, De Waele JJ, Duyck PO. Acute pancreatitis: radiologic scores in predicting severity 
and outcome. Abdom Imaging. 2009;35:349-361. 

Gravante G, Garcea G, Ong SL, et al. Prediction of mortality in acute pancreatitis: a systematic 
review of the published evidence. Pancreatology. 2009;9:601-614. 

McNamara R, Dean AJ. Approach to acute abdominal pain. EmergMed Clin NAm. 2011;29:159-173. 

Pezzeilli R, Zerbi A, DiCarlo V, et al. Practice guidelines for acute pancreatitis. Pancreatology. 2010;10: 
523-535. 

Privette Jr TW, Carlisle MC, Palma JK, Emergencies of the liver, gallbladder, and pancreas. Emerg 
Med Clin N Am. 2011;29:293~317. 







Um menino de 2 anos e levado ao servigo de emergencia (SE) por ter sofrido 
um episodio de “engasgo”, 0 paciente ficou brincando com bolinhas de gude na 
sala, enquanto a mae se ausentou por alguns minutos. Ela voltou correndo ao 
ouvir o filho engasgar e tossir. Ela nega qualquer episodio recente de febre, tosse 
ou outros sintomas infecciosos envolvendo o trato respiratorio superior, Ao ser 
questionada, a mae nega que o filho tenha ficado arroxeado, tido dificuldades 
para respirar ou vomitado. A gestagao do paciente foi a termo e ele nao tern his- 
toria medica pregressa significativa. Atualmente, o paciente naotoma nenhuma 
medicagao e esta em dia com as vacinas. Ele fica em uma creche de man ha e 
nao teve contato recente com ninguem que estivesse doente. 

Ao exame, sua temperatura e de 37,7°C, a pressao arterial esta em 93/55 
mmHg, a frequencia cardfaca e de 105 bpm, a frequencia respiratoria e de 24 
mpm e a saturagao de oxigenio esta em 98% sob atmosfera ambiente. 0 pa¬ 
ciente brinca ativamente e esta alerta. 0 unico achado relevante fornecido pelo 
exame do paciente e o engasgamento intermitente. Ele nao apresenta retragoes 
intercostais nem uso de musculatura auxiliar. 

^ Quais sao as potenciais complicagoes desse paciente? 

► Qual e o proximo passo mais apropriado? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 19 

Ingestao de corpo estranho 


Resumo : o paciente e um menino de 2 anos que provavelmente engoliu um corpo 
estranho (bolinha de gude). 

• Potenciais complicates: estreitamento do esofago, perfura^ao, mediasti- 
nite ou peritonite, abscesso paraesofagico, tamponamento cardlaco e fistula 
aortotraqueoesofagica. 

• Proximo passo mais apropriado: como a crian^as esta estavel, obter uma radiografia 
para localizar o corpo estranho. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer o contexto cllnico, sinais e sintomas da ingestao de corpos estranhos. 

2. Aprender a abordagem diagnostica e terapeutica adotada para ingestao de varios 
tipos de corpos estranhos. 

Consideragdes 

Os pacientes que engolem corpos estranhos podem permanecer assintomaticos ou 
podem estar em in extremis. Embora a maioria dos objetos atravesse o trato gastrin- 
testinal sem dificuldade, e importante identificar os pacientes que requerem obser- 
va 9 ao e que precisarao de interven^ao (Quadro 19.1). 



ABORDAGEM A 


Ingestao de corpo estranho 


ABORDAGEM CLINICA 

Embora as crian^as de 18 a 48 meses de idade representem quase 80% dos casos, os 
adultos desdentados, pacientes psiquiatricos e prisioneiros tambem engolem corpos 
estranhos com frequencia. As crian^as costumam ingerir objetos que conseguem pe- 
gar e colocar dentro da boca, como moedas, botoes, brinquedos e giz de cera. Os 
adultos sao mais propensos a terem problemas com a ingestao de carnes e osso. 
Embora os objetos engolidos possam permanecer em qualquer ponto ao longo do 
trato alimentar, existem varias areas onde esses corpos estranhos costumam hear alo- 
jados com maior frequencia. No paciente pediatrico, a maioria das obstrutes ocorre 
ao nlvel do esofago proximal, em uma entre as cinco areas a seguir: o estreitamento 
cricofarlngeo (mais comum), a entrada toracica, o arco aortico, a bifurca^ao traqueal 
e o estreitamento do hiato. Em contraste, a maioria dos pacientes adultos apresenta 
obstru^oes esofagicas decorrentes de uma anormalidade estrutural ou motora (p. ex., 
constri^ao, malignidade, escleroderma, acalasia). 
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Quadra 19.1 • TIPOS ESPECIAIS DE CORPOS ESTRANHOS ENGOLIDOS 

Corpo estranho 

Comentarios 

Tratamento 

Impacgao 
de alimento 

Evitar o uso de enzimas proteolfticas 
devido ao risco de perfuragao do 
esofago. 

Evitar usar agentes formadores de 
gases diante da suspeita de perfuragao. 
Instituir a deglutigao de bario apos o 
tratamento para confirmar a depuragao 
da impacgao e excluir a hipotese de 
patologia esofagica. 

Tratamento baseado na espera, em 
caso de manipultagao de secregoes e 
impacgao < 12 h. A endoscopia e 
preferida para as demais situagoes. 
Alternativas: glucagon intravenoso, 
nifedipina sublingual, nitroglicerina 
sublingual, agentes formadores de 
gases por via oral. 

Moeda 

Frequentemente assintomatica. 

Obter radiografia para confirmar a 
localizagao (as moedas presas no 
esofago permanecem em repouso e 
mostram a superffcie achatada na 
radiografia anteroposterior). 

A endoscopia e preferida para 
localizagoes ao nivel do musculo 
cricofarmgeo, 

Alternativa: remogao via cateter de 

Foley, sob fluoroscopia, caso a 
moeda esteja alojada a < 24 h; 
bougienage (empurrar o objeto para 
dentro do estdmago). 0 tratamento 
baseado na espera pode ser 
considerado em caso de impacgao 
< 24 horas. 

Pastil has 
de bateria 

Alto risco de queimaduras de 
mucosa e perfuragao do esofago, 
em caso de alojamento no esofago. 

A radiografia pode confirmar a 
localizagao. 

Consultoria para real izagao de 
endoscopia, caso o objeto esteja 
alojado no esofago e nao tenha 
passado pelo pi loro, ou se o paciente 
estiver assintomatico. 

Tratamento de espera, caso o objeto 
esteja alem do esofago e o paciente 
nao a presente s into mas. Repetir as 
radiografias ate que a bateria tenha 
sido eliminada. 

Objetos afiados 
ou pontiagudos 

Radiografia para confirmar a 
localizagao. 

Se o objeto estiver em localizagao 
proximal ou dentro do duodeno, 
recomenda-se realizar a remogao 
por endoscopia, devido ao risco de 
perfuragao intestinal. 

Se o paciente apresentar sintomas, 
impacgao ou se o objeto estiver 
alem do duodeno, realizar uma 
consultoria cirurgica para realizagao 
de endoscopia ou laparotomia. Nas 
demais situagoes, o tratamento deve 
ser baseado na espera com obtengao 
de radiografias seriadas. 

Corpo estranho 
revestido 

Ingesta de pacotes de drogas (mais 
comumente de cocaina ou heroina). 
Nesse caso, a ruptura de urn pacote 
pode ser fatal (sobretudo dos 
pacotes contendo cocaina). 

Evitar a endoscopia devido ao risco 
de ru ptu ra. 

Pode causar sintomas devido ao 
efeito da droga ou por obstrugao 
gastrintestinal. 

Se o pacote permanecer intacto, e 
possivel observa-lo e usar a irrigagao 
intestinal total com polietilenoglicol para 
acelerar a passagem dos pacotes pelo 
trato gastrintestinal. 

Nos demais casos, os pacotes sao 
removidos cirurgica mente. 

■ 


Dados de Tintinalli J, Judith E, e J S. Stapczynski. TintinaHi’s Emergency Medicine-. A Comprehensive Study Guide. 
New York, NY: McGraw-Hill; 2011. 
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A maioria dos pacientes adultos e capaz de relatar uma historia de ingestao de 
corpo estranho ou de sensagao de alojamento da comida. Esses indmduos podem se 
queixar de ansiedade, sensagao de corpo estranho, dor toracica ou epigastrica, ansia 
de vomito, vomito, sibilos ou dificuldade de deglutigao. No caso das criangas, a histo¬ 
ria pode ser menos clara. Os pais podem ter visto a crianga colocar urn objeto na boca 
e, assim, suspeitar da ingestao. As criangas podem apresentar vomitos, engasgar, en- 
trar em choque, recusarem-se a comer ou sentirem dor cervical ou toracica. Salivagao 
aumentada, baba ou incap acidade de engolir sugere a ocorrencia de obstrugao total. 
Os pacientes com corpo estranho dentro da via aerea tendem a apresentar mais sin- 
tomas respiratorios (Quadro 19.2). 

O exame fisico deve enfocar a identificagao de pacientes que apresentam com- 
prometimento de via aerea, intolerancia a llquidos ou sangramento ativo. Deve incluir 
uma avaliagao minuciosa da orofaringe, pescogo, torax e abdome. Achados como fe- 
bre, presenga de ar subcutaneo ou sinais peritoneais sao sugestivos de perfuragao. Em 
pacientes com suspeita de corpo estranho na orofaringe, a realizagao de uma laringos- 
copia direta ou indireta pode ser util. As radiografias planas podem ajudar a localizar 
corpos estranhos radiopacos eventualmente presentes ao longo do trato gastrintestinal, 
e tambem para acompanhar o avango desses objetos (quando repetidas a cada 2 a 4 ho- 
ras). Muitos corpos estranhos nao sao radiopacos, incluindo os ossos de frango e peixe. 

Se as radiografias planas nao mostrarem o objeto, as outras opgoes disponiveis 
sao o esofagograma, a tomografia computadorizada (TC) e a endoscopia. Havendo 
suspeita de perfuragao, o esofagograma deve ser realizado empregando agente de 
contraste hidrossoluvel. Se a possibilidade de aspiragao for uma preocupagao, e pre¬ 
fer! vel usar bario como agente de contraste. No entanto, o bario pode obscurecer o 
campo visual, caso a endoscopia venha a ser realizada subsequentemente. A varredu- 
ra de TC pode ser util para identificar a localiza^ao e orienta^ao de corpos estranhos 
engolidos, bem como a existencia de quaisquer complicates, como perfura^oes ou 
fistulas. A endoscopia, em geral, e o exame de escolha, pois o objeto pode ser remo- 


Quadro 19.2 

• CORPOS ESTRANHOS ENGOLIDOS VERSUS ASPIRADOS 


Corpo estranho engolido 

Corpo estranho aspirado 

Objetos 
mais comuns 

Criangas: moedas, brinquedos, giz 
de cera Adultos: carne, osso 

Criangas: uvas, nozes, cachorro-quente, 
balas. 

Adultos: itens nao alimentfcios sao mais 
comuns do que em criangas. 

Local izagao 
mais comum 

Criangas: estreitamento cricofarfngeo 
Adultos: esofago distal 

Criangas: arvore bronquial 

Adultos: via aerea proximal 

Manifestagao 

cllnica 

Ansiedade, dor (cervical, retroesternal, 
epigastrica), sensagao de corpo 
estranho, choque, vomito, disfagia, 
incapacidade de deglutir, baba. 

Ansia por ar e dispneia sao geralmente 
menos comuns. 

Choque, tosse, rouquidao, dispneia, 
estridor, sibilo, sofrimento respiratorio 
(retragoes, uso de musculos auxiliares, 
hipoxia, cianose). Pode manifestar-se 
tardiamente, acompanhada de complicagdes 
infecciosas (p. ex., pneumonia recorrente). 

Tratamento 

Depende da sintomatologia, local izagao 
e tipo de corpo estranho. 

Pode incluir o tratamento baseado na 
espera ou na remogao do corpo estranho. 

Remogao do corpo estranho 
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vido ao ser visualizado. Ha relatos do uso bem-sucedido de detectores de metais para 
localiza 9 ao e seguimento de objetos metalicos. 

De 80 a 90% dos pacientes com anatomia gastrintestinal normal eliminam 
corpos estranhos engolidos sem desenvolver complicates. Assim, a maioria dos pa¬ 
cientes inicialmente e tratada a base de espera sob observa^ao. Quando o paciente e 
sintomatico, a interna^ao para observa^ao deve ser considerada para a realiza^ao de 
exames seriados. Em geral, depois de passar pelo piloro, o objeto segue pelo trato gas¬ 
trintestinal sem que haja incidentes. Entretanto, se o objeto for impedido de passar 
pelo esofago ou pelo piloro, sera necessario remove-lo. Mais uma vez, a endoscopia 
geralmente e o metodo de escolha. Todavia, pode ser necessario realizar uma cirurgia 
se houver evidencia de obstru^ao ou perfura^ao, se o objeto for grande demais para 
ser eliminado com seguran^a ou contiver toxinas. 

Existem varias considerate) es especiais a serem feitas ao lidar com certos tip os 
de corpos estranhos engolidos, como as pastilhas de bateria, que, em geral, precisam 
ser removidas por produzirem efeitos toxicos sobre as mucosas (Quadro 19.1). 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

19.1 O diretor do SE envolveu-se em um estudo sobre o tipo de paciente mais pro- 
penso a engolir objetos estranhos. Qual dos seguintes grupos de individuos e 
mais propenso a engolir corpos estranhos? 

A. Crian^as. 

B. Adultos desdentados. 

C. Prisioneiros. 

D. Pacientes psiquiatricos. 

19.2 Uma mulher de 21 anos engoliu uma moeda acidentalmente. Em qual das se¬ 
guintes localiza^oes e mais provavel que a moeda esteja? 

A. Arco aortico. 

B. Estreitamento cricofaringeo. 

C. Esfincter esofagico inferior. 

D. Passagem toracica. 

19.3 Uma menina de 3 anos acidentalmente engoliu a pastilha de bateria da camera 
de sua mae. A menina aparentemente nao apresenta sofrimento respiratorio. 
Seus sinais vitais estao normais e nao ha febre. Uma radiografia plana mostrou 
a bateria alojada no esofago. Qual e o melhor tratamento para essa paciente? 

A. Evitar bebidas acidas. 

B. Evitar imas. 

C. Endoscopia. 

D. Tratamento a base de espera. 

19.4 Uma menina de 8 anos chega ao SE apos ter engolido uma moeda, como parte 
de uma aposta que fizera com um colega. A radiografia abdominal revela que 
a moeda esta no estomago. Passadas 36 horas, a moeda continua no estomago. 
Qual e o proximo passo mais adequado? 

A. Endoscopia. 

B. Laparotomia. 
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C. Litotripsia. 

D. Observagao. 

E. Broncoscopia rigida. 

RESPOSTAS 

19.1 A. A ingesta de corpos estranhos e mais comum entre criangas. 

19.2 C. Em adultos, um objeto engolido mais comumente se aloja no esofago, junto ao 
esfincter esofagico inferior. Em criangas, a localizagao mais comum e o esofago 
proximal, junto ao estreitamento cricofarlngeo. 

19.3 C. A ingestao de pastilhas de bateria e uma emergencia verdadeira, com potencial 
de queimaduras de mucosa dentro de um perlodo de 4 horas e perfuragao do 
esofago em 6 horas, apos a ingestao. Uma pastilha de bateria que esteja alojada 
no esofago deve ser removida o quanto antes. 

19.4 A. Em geral, o metodo preferido de remogao de corpo estranho engolido e a 
endoscopia (exceto no caso de individuos que engolem pacotes contendo drogas, 
devido ao risco de ruptura do pacote). 


DICAS CLfNICAS 


As criangas representam a maioria dos casos de ingestao de corpos estranhos. 

► No paciente pediatrico, os objetos mais comumente se alojam no esofago proximal, en- 

quanto na maioria dos pacientes adultos ocorrem obstrugoes esofagianas distais. 

► Achados como febre, ar subcutaneo ou sinais peritoneais sao sugestivos de perfuragao e 
requerem consulta cirurgica em carater emergencial. 

As baterias em forma de pastiiha ou botao que permanecem aiojadas no esofago, assim 
como os objetos afiados e pontiagudos, devem ser removidos o quanto antes. Em geral, a 
endoscopia e o metodo preferido de remogao de corpos estranhos engolidos (exceto nos 
individuos que ingerem pacotes de drogas, devido ao risco de ruptura do pacote). 
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Um homem de 55 anos chega ao servigo de emergencia (SE) queixando-se de 
dor abdominal. 0 paciente relata que comegou a sentir uma dor intermitente 
em todo o abdome ha 12 horas e, desde entao, ja vomitou duas vezes. Sua his- 
toria medica pregressa e significativa para hipertensao e cancer de colo, sendo 
que a ultima condigao o fez passar por uma colectomia laparoscopica de lado 
direito ha 8 meses. 0 paciente indica nao ter tido queixas abdominais recentes. 
A ultima movimentagao intestinal ocorreu ha 1 dia e ele nega ter perdido peso 
ou apresentado hematoquesia. Ao exame ffsico, o paciente estava afebril. A 
frequencia de pulsagao esta em 98 bpm, a pressao arterial e de 132/84 mmHg 
e a frequencia respiratoria e de 22 mpm. Os achados do exame cardiopulmonar 
do paciente sao irrelevantes. Seu abdome esta obeso, levemente distendido e 
apresentam cicatrizes cirurgicas bem curadas. Nao ha sensibilidade, defesa 
muscular nem hernias. Os ruidos hidroaereos estao diminufdos e ha alguns sons 
altos ocasionais. 0 exame retal mostra um tonus normal, uma abobada retal 
vazia e fezes com hemocultura negativa. 

► Qual e a causa mais provavel dos problemas apresentados por esse paciente? 

► Quais sao os proximos passos na avaliagao desse paciente? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 20 

Obstrugao intestinal 


Resumo: um homem de 55 anos, com historia de cimrgia laparoscopica para ressec- 
9 §o de um carcinoma de colo de lado direito, apresenta dor abdominal intermitente 
e vomito. O exame fisico mostra uma parede abdominal e virilhas sem hernia, ausen- 
cia de sensibilidade e ruidos hidroaereos altos. 

• Diagnostico mais provavel: obstru^ao intestinal. Ainda nao foi esclarecido se a 
obstru^ao intestinal esta envolvendo o intestino grosso ou o intestino delgado, ou 
se a obstru^ao e total ou parcial. 

• Proximo s passos da avalia^ao: obten^ao de exames radiograficos diagnostics, que 
podem ser uma radiografia plana ou tomografia computadorizada (TC). 

ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender a reconhecer as manifesta^oes clinicas da obstru^o intestinal (intestino 
delgado e colo). 

2. Conhecer as causas comuns de obstru^o intestinal. 

3. Aprender a abordagem adotada na sele^ao das modalidades de exame de imagem 
para avalia^ao de pacientes com posslvel obstru^ao intestinal. 

4. Aprender a reconhecer os sinais clinicos e radiograficos de uma obstru^o com* 
plicada, bem como a urgencia associada ao tratamento da condi^ao. 

Consideragdes 

No contexto descrito para esse paciente, o diagnostico diferencial de obstru^ao inclui 
o ileo paralitico intestinal, aderencias, isquemia e obstru^ao decorrente de carcinoma 
de colo metastatico recorrente. Para esse indivlduo, e improvavel que o lleo paralitico 
seja a causa dos sintomas abdominais manifestados, pois ele tern historia de colica 
abdominal e achados de ruidos hidroaereos altos, que sao aspectos clinicos compatl- 
veis com uma obstru^ao mecanica e nao com uma obstru^ao funcional. O primeiro 
exame de imagem a ser considerado pode ser uma serie de exames abdominais ou 
a varredura de TC. Os exames radiograficos ajudarao a distinguir entre uma obs- 
tru^ao parcial e uma obstru^ao total e de alto grau. Os exames seriados abdominais 
podem delinear o nlvel de obstru^ao. A presen^a de fezes ou ar na abobada retal 
pode ser sugestiva de uma obstru^ao parcial, enquanto a presen^a de ar e llquido 
no intestino delgado diante da ausencia de fezes e ar no colo indica a ocorrencia 
de uma obstru^ao de alto grau ao nlvel do intestino delgado. A historia anterior de 
cancer de colo aponta a possibilidade de que um cancer recorrente seja a causa da 
obstru^ao intestinal apresentada pelo paciente. Dessa forma, uma varredura de TC 
do abdome pode ser util para identificar quaisquer massas tumorais obliterantes. Em 
adi^ao, a varredura de TC pode ajudar a identificar um ponto de transi^ao junto ao 
trato gastrintestinal (GI), onde o diametro luminal do intestino esteja alter ado, e, 
assim, diferenciar entre obstru^o mecanica e obstru^ao funcional. 
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f ABORDAGEM A 

Obstrugao intestinal 


DEFINI0ES 

OBSTRUgAO DE AL(JA FECHADA: o bloqueio ocorre em ambos os segmentos, 
proximal e distal em relate ao segmento dilatado, impedindo a descompressao. Sao 
exemplos a captura de uma al$a de intestino delgado encarcerada em um defeito her¬ 
nial; uma torsao do proprio intestino em si causando um volvulo ou uma obstru^ao 
intestinal ampla e total em um paciente com valva ileocecal competente. E improva- 
vel que essas obstru^oes se resolvam com uma terapia nao cirurgica. 

COMPLICAgOES DA OBSTRUgAO INTESTINAL: isquemia, necrose ou perfura- 
to, como consequencia da obstru^ao. 

VARREDURA DE TC DO ABDOME: essa modalidade esta sendo cada vez mais usada 
na avalia^ao de pacientes com obstru^ao intestinal. A TC pode ajudar a diferenciar entre 
obstru^ao fimcional e obstru^ao mecanica. E tambem util na avalia^ao de pacientes que 
apresentaram malignidade abdominal previa, para ajudar a determinar se a obstru^ao 
esta relacionada a recorrencia tumoral. Em adi^ao, existem algumas caracterlsticas da TC 
que irao identificar as obstru^oes de alto grau com complicate, alem de diferencia-las 
das obstru^oes sem complicate. As desvantagens da TC, em compara^ao as radiografias 
abdominais planas, incluem a exposi^ao ao contraste intravenoso, que tern o potencial de 
causar lesao renal aguda em pacientes hipovolemicos, e a exposi^ao excessiva a radiate 
ionizante, que pode ter efeitos carcinogenicos tardios significativos. 

OBSTRUgAO FUNCIONAL OU NEUROGENICA: o conteudo luminal e im- 
possibilitado de passar, porque as perturba^oes da motilidade intestinal impedem 
o peristaltismo. Entre as etiologias dessa condi^ao, estao a disfun^ao neurogenica, 
problemas metabolicos ou relacionados a medicate, processos infiltrativos junto 
a parede intestinal (p. ex., doen^as vasculares colagenas) ou processos infiltrativos 
extraluminais (p. ex., peritonite ou malignidade). A cirurgia em geral nao melhora as 
condi^oes mencionadas. No entanto, as complicates relacionadas a tais condi^oes 
podem requerer inter vent® cirurgica. 

OBSTRUgAO MECANICA: o conteudo luminal fica impedido de passar pelo trato 
gastrintestinal devido a uma obstru^ao mecanica. O tratamento pode ser cirurgico 
ou nao cirurgico, dependendo da causa, gravidade e dura^ao do processo obstrutivo. 

OBSTRUgAO DE ALgA ABERTA: o bloqueio intestinal ocorre ao nivel distal, per- 
mitindo a descompressao intestinal proximal da obstru^ao por meio de suc^ao na- 
sogastrica ou emese. 

OBSTRUgAO INTESTINAL SIMPLES (SEM COMPLICAgAO): obstru^ao parcial 
ou total do lumen intestinal, sem comprometimento do fluxo sangulneo intestinal. 

ACOMPANHAMENTO DO INTESTINO DELGADO SUPERIOR: esse seguimento 
e feito por meio de radiografia com contraste, apos a administrate de contraste 
oral. O exame localiza com acuracia o sltio e o calibre do intestino delgado onde ha 
obstru<;ao- A administra^ao de contraste pode estar associada a piora da obstru^ao e 
aspira^ao. Esse estudo raramente e indicado no contexto do SE. 
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ABORDAGEM CLINICA 

As causas de obstrugao intestinal em crian^as pequenas (< 5 anos) sao bastante dis- 
tintas das causas de obstrugao encontradas na popula^ao adulta. A discussao a seguir 
limita-se aos pacientes adultos. As aderencias representam a causa mais comum de 

obstrugao do intestino delgado, enquanto o carcinoma colorretal e a causa mais 
comum de obstrugao do intestino grosso em paises desenvolvidos. O Quadro 20.1 
lista a distribuigao e os aspectos clinicos asso dados as causas obstrutivas. 

Fisiopatologia 

Com a obstrugao mecanica, ar e liquido acumulam-se no lumen intestinal. O resul- 
tado final e um aumento da pressao intraluminal intestinal, que inibe a absorgao 
de Kquidos e estimula o influxo de agua e eletrolitos para o lumen. 8% do ar contido 
no lumen intestinal e ar engolido (Fig. 18.1 . Por isso, a descompressao por sonda 
nasogastrica (NG) pode ser util para prevengao da evolugao da distensao intestinal. 
Inicialmente, apos o aparecimento da obstrugao mecanica, ocorre aumento da ativi- 
dade peristaltica. Entretanto, conforme o processo obstrutivo evolui (geralmente > 
24 horas), ha diminuigao da atividade peristaltica coordenada e da fungao contratil 
do intestino obstruldo, dando origem a um intestino dilatado e atonico na regiao 
proximal ao sltio de obstru^ao. Diante dessa evokupao, o paciente, na verdade, pode 
apresentar uma aparente melhora clinica, com colicas abdominais menos frequen- 
tes e menos intensas. Os efeitos da obstru^ao mecanica do fluxo sanguineo arterial 
incluem um aumento inicial do fluxo sanguineo. Se a obstru^ao nao for aliviada, 
o fluxo sanguineo diminui e acarreta o rompimento das barreiras mucosas, bem 
como o aumento da suscetibilidade a invasao bacteriana e a isquemia. 

Manifestagao clinica 

As manifesta^oes clinicas comuns da obstru^ao intestinal sao dor, emese, consti- 
pa^ao, obstipa^ao, distensao, sensibilidade, peristaltismo visivel e/ou choque. A pre- 


Quadro 20.1 • OBSTRUQAO DO INTESTINO DELGADO VERSUS INTESTINO GROSSO 

Obstrugao do intestino delgado 

Obstrugao do intestino grosso 

Causas 

• Aderencias (70-75%) 

• Malignidade (8-10%) 

• Hernia (8-10%) 

• Volvulo (3%) 

• Enteropatia inflamatoria (1%) 

• Intussuscegao, ileo paralftico por calculos 
biliares, enterite por radiagao, abscesso intra- 
-abdominal, bezoar (todos < 1%) 

Causas 

• Carcinoma (65%) 

• Volvulo (15%) 

• Doenga diverticular (10%) 

• Hernias, carcinomatose peritoneal, impacta- 
gao fecal, colite isquemica, corpo estranbo, 
enteropatia inflamatoria (total 10%) 

Sintomas 

• Vomito (mais comum com a obstrugao 
proximal) 

• Cdlica (comum, no imcio) 

• Distensao (variavel, sendo a maior distensao 
observada na obstrugao distal) 

Sintomas 

• Distensao (comum e geralmente significativa) 

• Colicas pos-prandiais e distensao abdominal 
por gases (muito comum) 

• Vomito (incomum) 

• Alteragao dos habitos intestinais (comum) 
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sen^a ou ausencia desses sinais e sintomas dependem da gravidade da obstru^ao. A 
dor associada a obstru^ao intestinal costuma ser forte no inicio, sendo caracterizada 
por intermitente e precariamente localizada. Com a evoluqao da obstru^ao do intes- 
tino delgado, a dor espastica diminui de intensidade e frequencia. Entretanto, pode 
haver desenvolvimento de uma dor contmua resultante de isquemia ou peritonite. 
Os pacientes com obstru^ao do intestino grosso, pacientes com dor que frequen- 
temente se manifesta como colica pos-prandial, e alguns pacientes com obstru^ao 
cronica do intestino grosso podem descrever sintomas como indigestao. A dor conti - 
nua tambem pode se desenvolver com a progressao de distensao acentuada, isquemia 
ou perfura^ao. 

A emese e um sintoma comumente encontrado em pacientes com obstmqao 
intestinal. Em geral, os pacientes com obstraqao proximal do intestino delgado re- 
latam os episodios mais dramaticos, enquanto os individuos com obstruct) es distais 
podem nao apresentar uma emese tao significativa. A qualidade do material vomi- 
tado pode ser util para indicar o nivel de obstru^ao, uma vez que a obstru^ao do 
intestino delgado distal pode produzir vomitos feculentos. Ao contrario das cren^as 
comuns, a obstru^ao do intestino grosso muitas vezes nao esta associada ao vomi- 
to, pois a presenqa de uma valvula ileocecal competente (encontrada em 50 a 60% 
dos individuos) frequentemente contribui para a ocorrencia de obstru^ao de al^a 
fechada. 

A ausencia de movimentos intestinais e o flato sao sugestivos de uma obstru- 
^ao de alto grau ou total. Com a estimula^ao do peristaltismo no comedo de um epi- 
sodio obstrutivo, e incomum que os pacientes descrevam a presen^a de movimentos 
intestinais. A ocorrencia recente de movimenta^ao intestinal nao exdui o diagnostic© 
de obstruqao intestinal. A descri^ao classica de fezes de calibre reduzido e relatada 
de modo inffequente pelos pacientes com obstruqao do intestino grosso e, quando 
ocorre, o achado e inespecifico para obstm^ao de colo. Por outro lado, a diarreia e re¬ 
latada com frequencia por pacientes com obstru^ao progressiva do intestino grosso. 
Provavelmente, com o estreitamento do lumen intestinal, a passagem dos conteudos 
solidos e semissolidos e bloqueada e, portanto, as fezes adquirem um aspecto mais 
liquefeito. A distensao, ate certo grau, e observada na maioria dos pacientes com obs- 
truqao intestinal. Todavia, esse achado pode estar ausente em pacientes com obstru- 
0o do intestino delgado proximal. Dessa forma, a ausencia de distensao nao elimina 
a possibilidade de obstruqao intestinal. 

Os pacientes com obstru^ao sem complica^ao, em geral, apresentam uma sen- 
sibilidade abdominal nao localizada, precariamente definida e leve. Essa sensibilida- 
de resulta da distensao da parede intestinal, com consequente agravamento da dor 
visceral. No caso da obstru^o de al^a aberta, a descompressao por emese ou sonda 
NG frequentemente resulta na melhora ou resolu^ao da sensibilidade abdominal. A 
sensibilidade localizada e um achado pouco frequente em pacientes com obstru- 
$ao intestinal sem complica^ao, sendo que a sua presen 9 a e sugestiva da ocorren¬ 
cia de complicates envolvendo um segmento intestinal isolado. A presen^a desse 
achado deve levantar a suspeita de obstru^ao de al^a fechada, necrose ou perfura^ao 
intestinal e, para os pacientes sem necessidade evidente de tratamento cirurgico ur- 
gente, uma avalia^ao adicional com varredura de TC pode ser benefica. 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


Achados de TC 

Implicagdes cllnicas associadas ao achado 

Intestino delgado dilatado (> 2,5 cm) com 
transigao para intestino de dimensoes normals 

Obstrugao de intestino delgado (01D) mecanica 

Diferenga de diametro > 50% entre o intestino 
delgado dilatado proximal e o intestino delgado 
distal 

01D de alto grau 

Fezes no intestino delgado 

Obstrugao de grau moderado a alto 

Llquido intraperitoneal livre 

No contexto de 01D, esse achado e sugestivo de 

01D de alto grau 

Espessamento da parede do intestino delgado 

Obstrugao de alto grau 

Sinai-alvo 

Intussuscepgao 

Sinai de torgao 

Hernia interna ou volvulo 

Diminuigao da intensificagao da parede intestinal 

Parede intestinal isquemica 

Pneumatose intestinal 

Isquemia/necrose da parede intestinal 


TRATAMENTO DA OBSTRUGAO DO INTESTINO DELGADO 

Quando identificados antedpadamente, os padentes com obstrugao de intestino 
delgado sem complicagao devem ser tratados com regime nada pela boca (NPO), 
hidratacao intravenosa e descompressao por sonda NG. Essa terapia e voltada para a 
corregao do deficit de llquido e eletrolitos, e para a reversao do ciclo de eventos infla- 
matorios e metabolicos associados as pressoes luminais intestinais aumentadas. Muitos 
padentes com obstrugao de intestino delgado parcial ainda inicial podem ser tratados 
com sucesso, sem problemas adicionais. Os pacientes com suspeita de obstrugao do 
intestino delgado devem ser submetidos a exames de imagem de TC, que podem ser 
uteis para diferenciar entre as formas de obstrugao intestinal com e sem complicagao. 

De forma tipica, os pacientes que procuram tratamento em fases avancadas 
do curso da obstrugao sao menos propensos a alcangarem a resolugao da condigao 
sem tratamento cirurgico. Alem disso, nos pacientes com obstrugao prolongada, 
a probabilidade de isquemia e necrose intestinal e maior. O desenvolvimento de 
obstrugao do intestino delgado com complicagao esta associado a taxas aumentadas 
de morbidade e mortalidade. Por esse motivo, todos os esforgos posslveis devem ser 
empreendidos no sentido de identificar e comegar a tratar antedpadamente esses pa¬ 
cientes. Nao ha criterios clmicos, laboratoriais nem radiograficos confiaveis para pre- 
ver e identificar os pacientes com obstru^ao de intestino delgado que desenvolverao 
necrose intestinal. A ocorrencia de febre, taquicardia, dor abdominal persistente, 
leucocitose e obstru^ao de alto grau esta associada a uma probabilidade aumenta- 
da de necrose intestinal. Esses achados justificam o encaminhamento imediato do 
paciente a um cirurgiao, sendo que os pacientes com tais achados tendem mais a 
ser beneficiados por interven 9 oes cirurgicas precoces. 

A abordagem nao operatoria nao trata a fonte de obstru^ao do intestino delga¬ 
do. Por esse motivo, a terapia cirurgica nao operatoria prolongada seria considera- 
da inadequada para os pacientes que apresentam causas cirurgicamente corrigiveis, 


































CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCIA 



como a presen^a de hernias na parede abdominal e virilha, e a existencia de neoplasias 
obstrutivas. Similarmente, os pacientes que nao passaram por cirurgia abdominal 
previa e nao apresentam causas definidas para as aderencias intra-abdominais de- 
vem ser submetidos a ressuscita^ao e avalia^ao imediata para identifica^ao da fonte 
curavel de obstru^ao (p. ex., doentpa de Crohn, tumores, volvulo e hernias internas). 

TRATAMENTO DA OBSTRUCAO DO INTESTINO GROSSO 

Os pacientes com obstru^ao do intestino grosso frequentemente tem idade mais 
avan^ada e desidrata^ao mais grave, devendo ser tratados com suc^ao NG, hidra- 
tacao a base de liquido s intravenosos e monitoramento intensivo das respostas a 
ressuscita^ao com liquido. Os pacientes que respondem de modo inadequado a res- 
suscita^ao com liquido podem requerer interna^ao na unidade de terapia intensiva, 
onde o monitoramento intenso pode ser usado para guiar os esfor^os de ressuscita- 
910 . Alternativamente, uma resposta fraca a ressuscita^ao com liquido inicial pode- 
ra indicar a ocorrencia de complicates, como perfura^ao e/ou necrose intestinal, 
quando entao as interventes cirurgicas antecipadas poderao ser necessarias. 

O principal dilema diagnostico, no caso dos pacientes com suspeita de obstru- 
910 do intestino grosso, reside na diferencia^ao entre obstru^ao mecanica e obstru- 
to funcional (dismotilidade). Na maioria dos casos, uma varredura de TC sera util 
para fazer a diferencia^ao. Diante da impossibilidade de diferenciar entre obstru^ao 
mecanica e obstru^ao funcional por exames de imagem de TC, o paciente pode ser 
submetido a um enema com contraste sem prepara^ao intestinal. 

O carcinoma colorretal e sem duvida a causa mais comum de obstru^ao 
mecanica do intestino grosso. O local da obstru^ao por carcinoma de colo esta 
correlacionado ao diametro luminal do intestino grosso, em vez da frequencia de 
distribui^ao do carcinoma. A frequencia de distribui^ao geralmente relatada para 
os carcinomas colorretais obstrutivos e a flexura esplenica (40%), flexura hepatica 
(25%), colos descendente e sigmoide (25%), colo transverso (10%) e colo ascen- 
dente e ceco (10%). Menos comumente, o volvulo sigmoide e a doen^a diverticu¬ 
lar podem causar obstru^ao do intestino grosso. Nesses contextos, as radiografias 
planas geralmente identificam o volvulo sigmoide. Este, quando identificado, pode 
ser avaliado e resolvido por proctossigmoidoscopia, que e realizada sem prepara^ao 
intestinal. Como quase to dos os pacientes com obstru$ao do intestino grosso neces- 
sitam de tratamento cirurgico, a consultoria com o cirurgiao deve ser providenciada 
precocemente. 

Uma das complicates mais devastadoras da obstruto do intestino grosso e a 
perfura^ao do colo, que em geral ocorre no ceco ou no colo direito. O risco de desen- 
volvimento de perfurato do colo e maior entre os pacientes com dilata^ao grave 
do colo (> 10 cm de diametro). Esses pacientes podem ou nao apresentar uma franca 
peritonite. Contudo, a maioria dos pacientes apresentam contra^ao do volume em 
consequencia das altera^oes inflamatorias em curso. O diagnostico de perfura^ao 
do colo deve ser cogitado quando os pacientes falham em melhorar apos receberem 
tratamento agressivo com liquido. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

20.1 Uma mulher de 44 anos, com historia pregressa de apendicite tratada por 
apendicectomia ha 2 anos, apresenta uma dor abdominal que ja dura 4 dias. 
Sua temperatura e de 38,5°C, a frequencia de pulsa^ao e de 120 bpm e a pressao 
arterial esta em 100/84 mmHg. O abdome da paciente esta distendido e difusa- 
mente dolorido, com defesa muscular. A radio grafia dos rins, ureteres e bexiga 
mostra um intestino delgado acentuadamente distendido e ausencia de ar e fezes 
no colo. Qual e o curso terapeutico mais apropriado? 

A. Coloca^ao de acesso IV, de tubo NG e de cateter de Foley, iniciar um curso 
de antibioticos de amplo espectro e obter uma varredura TC do abdome. 

B. Coloca^ao de acesso IV, de tubo NG e de cateter de Foley, iniciar um curso 
de antibioticos de amplo espectro e preparar a paciente para uma cirurgia. 

C. Coloca^ao de acesso IV, de tubo NG e de cateter de Foley, iniciar um curso 
de antibioticos de amplo espectro e tentar um tratamento nao cirurgico. 

D. Coloca^ao de acesso IV, de tubo NG e de cateter de Foley, iniciar um curso 
de antibioticos de amplo espectro, obter uma varredura TC do abdome e 
preparar a paciente para uma cirurgia. 

E. Coloca^ao de acesso IV, de tubo NG e de cateter de Foley. Internar a paciente 
na unidade de terapia intensiva para permanecer sob monitoramento. 

20.2 Qual das seguintes alternativas representa a causa mais provavel de obstru^ao do 
intestino delgado em uma paciente de 25 anos de idade sem historia pregressa 
de cirurgia abdominal? 

A. Aderencias 

B. Hernia 

C. Doen^a de Crohn 

D. Adenocarcinoma do intestino delgado 

E. Endometriose 

20.3 Um estudante do 3 Q ano de medicina foi incumbido de avaliar o valor relativo 
dos metodos usados na diferencia^ao entre obstru^ao intestinal fimcional e obs- 
tru^ao mecanica. O contexto envolve uma paciente de 90 anos com doen^a de 
Alzheimer, infec^ao no trato urinario e distensao abdominal. Qual das seguintes 
afirmativas e a mais correta para a questao de aprendizado cllnico desse aluno? 

A. A historia e o exame fisico sao os testes mais importantes para a diferencia^ao 
entre os do is disturbios. 

B. A historia e o exame fisico, ainda que muitas vezes sejam inuteis, sao melhores 
do que os exames de imagem para a diferencia^ao desses dois disturbios. 

C. A historia e o exame fisico sao, em geral, inuteis para diferenciar entre estes 
dois disturbios. 

D. Os exames de imagem raramente sao uteis, podem exacerbar a condi^ao e 
pioram o prognostico. 

E. A varredura de TC e util para diferenciar entre as duas condi^oes no contexto 
da paciente descrita. 
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RESPOSTAS 

20.1 B. A paciente apresenta sinais e sintomas de obstrugao do intestino grosso. Os 
achados fornecidos pelo exame fisico levantam uma forte suspeita da existen- 
da de complicagoes intra-abdominais associadas a obstrugao. Sendo assim, e 
improvavel que a varredura de TC contribua ainda mais para o diagnostico e a 
terapia nao drurgica e inadequada para uma paciente que ja apresenta os sinais 
e sintomas de obstrugao do intestino delgado. 

20.2 B. Do ponto de vista estatistico, uma hernia seria a causa mais provavel de obstru¬ 
gao do intestino delgado em uma paciente sem historia de cirurgias abdominais 
anteriores e na ausencia de outras causas de aderencia. 

20.3 E. A historia e o exame fisico costumam ser inadequados para a diferenciagao 
entre as formas de obstrugao mecanica e fimcional do intestino grosso. E esse 
seria especialmente o caso de uma paciente com doenga de Alzheimer e uma 
possivel causa de obstrugao funcional do intestino grosso. Uma varredura de 
TC do abdome, um enema de bario e/ou as radiografias em 4 vistas do abdome 
sao alguns dos exames diagnostics usados no referido contexto. 


DICAS CLfNICAS 


► A dor persistente em um paciente com obstrugao do intestino delgado com frequencia e 
sugestiva de isquemia intestinal ou necrose intestinal eminente. 

I A sensibilidade localizada em um paciente com obstrugao do intestino delgado pode indicar 
um segmento isolado de obstrugao de alga fechada, lesao isquemica localizada ou perfura- 
gao localizada. 

► Como os sintomas e achados fisicos associados a obstrugao do intestino grosso sao inespe- 
cificos, tanto o paciente como o medico podem negligencia-los facilmente. 

► As aderencias representam a causa mais comum de obstrugao do intestino delgado, en- 
quanto o carcinoma colorretal e a causa mais comum de obstrugao do intestino grosso. 
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Uma jovem de 19 anos e trazida ao servigo de emergencia (SE) e se queixa de 
dor abdominal e diarreia com duragao de 3 dias. Ela tambem tern tido nauseas 
e nao consegue beber grandes volumes de liquido. Ha 5 dias, ela voltou de uma 
viagem de acampamento no Novo Mexico (EUA), mas afirma nao ter bebido 
agua das fontes naturais. Nega ter tido febre, mas relata ter sentido calafrios. 
Suas fezes estao aquosas, exibem tonalidade marram e sao profusas. A paciente 
nega ter problemas de saude, Ao exame, constata-se que a paciente esta magra 
e palida. Suas membranas mucosas estao ressecadas. A temperatura corporal 
e de 37,2°C. Sua frequencia cardiaca e de 110 bpm e a pressao arterial esta 
em 90/60 mmHg. Nao ha lesoes cutaneas. Os exames cardfacos e pulmonares 
resultaram normais, a nao ser pela taquicardia. 0 exame abdominal revelou ru- 
fdos hidroaereos hiperativos e ausencia de massas. Ha uma leve dor abdominal 
difusa, mas sem defesa muscular nem rebote. 0 exame retal mostra ausencia 
de dor e de massas. A hemocultura resultou negativa. 0 hemograma completo 
demonstrou uma contagem de leucocitos de 16.000 celulas/mm 3 . 0 teste de 
gravidez resultou negativo. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo diagnostico? 

► Qual e o proximo passo da terapia? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 21 

Diarreia aguda 


Resumo: uma jovem de 19 anos chega ao SE apresentando historia de 3 dias de dor 
abdominal, nausea e uma diarreia profusa, aquosa e nao sanguinolenta. Ha 5 dias, ela 
estava numa viagem de acampamento ao Novo Mexico, mas nao bebeu agua de fon- 
tes naturais. Suas membranas mucosas estao ressecadas. Sua temperatura corporal e 
de 37,2°C e a frequencia cardlaca esta em 110 bpm, enquanto a pressao arterial e de 
90/60 mmHg. O exame abdominal revelou a existencia de ruidos hidroaereos hipera- 
tivos, ausencia de massas e uma dor leve e difusa, na ausencia de sinais peritoneais. O 
exame retal resultou negativo para sangue oculto nas fezes. A contagem de leucocitos 
esta em 16.000 celulas/pL. O teste de gravidez resultou negativo. 

• Diagnostico mais provavel: deple^ao de volume aguda e possiveis anormalidades 
eletrollticas. 

• Proximo passo do diagnostico: pesquisa de leucocitos nas fezes. 

• Proximo passo da terapia: hidrata^ao com liquidos por via intravenosa (IV). 

ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer uma abordagem diagnostica para diarreia aguda, incluindo o papel 
dos leucocitos fecais e a avalia^ao de sangue oculto nas fezes. 

2. Saber que a reposi^ao de volume e a corre^ao das anormalidades eletrollticas 
sao as prioridades do tratamento da diarreia. 

3. Familiarizar-se com um workup logico para diarreia aguda e saber quais sao 
as etiologias mais comuns da diarreia, incluindo Escherichia coli y Shigella, 
Salmonella , Giardia e amebiase. 

Consideragoes 

Essa paciente de 19 anos desenvolveu uma forte diarreia acompanhada de nausea. 
Seu problema mais imediato e a deple^ao de volume, conforme evidenciam as mem¬ 
branas mucosas ressecadas, taquicardia e hipotensao. A prioridade deve ser a repo- 
si^ao aguda do volume intravascular, em geral com soro fisiologico intravenoso. 
Os eletrolitos devem ser avaliados e as eventuais anormalidades encontradas (p. ex., 
hipocaliemia) devem ser corrigidas. Apos a restaura^ao volumemica, a prioridade 
seguinte consiste em determinar a etiologia da diarreia. 

Ate 90% dos casos de diarreia aguda tern etiologia infecciosa. Essa paciente 
nao tern historia consistente com enteropatia inflamatoria nem passou por cirurgias 
abdominais previas. Ela acampou em Novo Mexico (EUA) recentemente e isso a pre- 
dispoe a exposi^ao a varios patogenos: E. coli y Campylobacter , Shigella , Salmonella 
e Giardia . Suas fezes nao estao macro scop icamente sanguinolentas, o que seria su- 
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gestivo de infec^oes bacterianas invasivas, como aquelas causadas por especies he- 
morragicas ou enteroinvasivas de E. coli, especies de Yersinia , Shigella e Entamoeba 
histolytica , exigindo uma avalia^ao obrigatoria. Alem disso, o exame de fezes resultou 
negativo para sangue oculto fecal. A pesquisa de leucocitos fecais e um teste econo - 
mico e eficiente para diferenciar os varios tip os de diarreia infecciosa. Quando os 
leucocitos fecais estao presentes nas fezes, o medico emergencista pode considerar 
uma alta suspeita de infeapao por Salmonella , Shigella y Campylobacter Clostridium 
difficile y Yersinia , E. coli entero-hemorragica ou enteroinvasiva, e E. histolytica. As cul- 
turas de fezes sao uteis. Em geral, a pesquisa de ovos e parasitos nao tern utilidade, 
exceto quando a historia aponta fortemente a existencia de uma fonte parasitica ou 
em casos de diarreia prolongada. A maioria das diarreias sao autolimitadas e dispen- 
sam avalia0o. O Quadro 21.1 resume os sinais de perigo. Devido a gravidade dos 
sintomas apresentados pela paciente, poderia ser indicada uma terapia antibiotica 
emplrica, como um curso de ciprofloxacina. 
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ABORDAGEM A 

Diarreia aguda 

DEFINICOES 

DIARREIA AGUDA: dura^ao inferior a 2 semanas. 

DIARREIA CRONICA: dura^ao superior a 4 semanas. 

DIARREIA: evacua^ao de fezes anormalmente liquefeitas ou mal formadas, e com 
frequencia aumentada. 

DIARREIA SUB AGUDA (PERSISTENTE): dura^ao de 2 a 4 semanas. 

ABORDAGEM CLINICA 

Etiologias 

Cerca de 90% dos casos de diarreia aguda sao apresentam etiologias infecciosas, 
enquanto o restante e causado por medicares, isquemia ou toxinas. As etiologias 
infecciosas muitas vezes dependem da popula^ao de pacientes. Por exemplo, os indi- 
viduos que viajam para o Mexico ou Asia frequentemente entrant em contato com 
E. coli enteropatogenica, que atua como agente causativo. Aqueles que viajam para 
Russia, assim como os individuos que acampam e os mochileiros, frequentemente 
sao afetados por Giardia. Campylobacter, Shigella e Salmonella tambem sao agentes 
causais comuns. 

O consumo de determinados alimentos tambem e um fator possivelmente 
culpado. Salmonella ou Shigella podem ser encontradas na carne de frango mal 
cozida; E. coli entero-hemorragica esta presente em hamburgueres mal cozidos, 
Staphylococcus aureus ou Salmonella sao encontrados na maionese. Frutos do mar 
crus podem conter Vibrio, Salmonella ou virus da hepatite A, B ou C. Em alguns casos, a 
cronologia da diarreia subsequentemente a ingesta do alimento e uma informa^ao util. 

O adoecimento que ocorre dentro de um periodo de 6 boras apos a ingesta 
de uma salada (maionese) sugere infeccao por S. aureus; em um periodo de 8 a 12 
horas apos a ingesta, e sugestivo de infec 9 ao por Clostridium perfringens; apos 12 
a 14 horas da ingesta, sugere infec 9 ao por E. coli (Quadro 21.1). 

Institutes como as creches sao locais particularmente comuns de transmissao 
de Shigella , Giardia e rotavirus. Os pacientes que vivem em casas de repouso e aqueles 
que estiveram recentemente no hospital podem desenvolver colite por C. difficile a 
partir do uso de antibioticos. Em adi 9 ao, os pacientes imunocomprometidos com 
historia de infec 9 ao por C. difficile podem ainda estar colonizados e desenvolver in- 
fec 9 oes clinicas recorrentes mesmo que recebam tratamento adequado. 

Manifestagao cl mica 

A maioria dos pacientes com diarreia aguda desenvolve processos autolimitados 
e dispensa workup. As exce 9 oes a essa regra incluem os casos de diarreia profusa. 
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desidrata^ao, febre acima de 38,5°C, diarreia macroscopicamente sanguinolenta, 
pacientes idosos, dor abdominal forte, dura^ao superior a 48 horas sem sinais de 
melhora e pacientes imunocomprometidos. As taxas de mortalidade associadas as 
doen^as diarreicas em geral sao devidas a inadequa^ao do reconhecimento e do tra- 
tamento da desidrata^ao, perturba^oes eletroliticas e acidose. 

E necessario obter uma historia meticulosa para tentar identificar historia pre- 
gressa de queixas GI, historia de exposi^ao que inclua medicares, alimentos, historia 
de viagens e contatos com individuos que apresentavam sintomas semelhantes. Uma 
historia recente de doen^a viral pode fornecer indlcios sobre a etiologia. A histo¬ 
ria ocupacional pode ajudar a identificar as fontes de infec^ao. O medico deve de- 
terminar o que o paciente consegue tolerar por via oral, ou seja, se o paciente esta 
vomitando e tern diarreia profusa, e provavel que esteja gravemente desidratado. A 
quantidade e a qualidade das fezes podem ser uteis para determinar a etiologia, bem 
como orientar a terapia. 

O exame fEsico deve se concentrar nos sinais vitais, impressao cllnica do estado 
de hidrata^ao do paciente, indicadores de sepse, estado mental e exame abdominal. O 
estado de hidrata^ao do paciente e determinado observando se as membranas mucosas 
estao umidas ou ressecadas; se a pele apresenta turgor adequado ou se forma “tendas” 
ao ser puxada; se ha distensao da jugular; se ha reenchimento capilar. O principal exa¬ 
me laboratorial e o exame de fezes por microscopia e microbiologico. Os resultados da 
cultura de fezes geralmente demoram alguns dias para serem disponibilizados e nao 
tern utilidade no contexto do SE. Entretanto, esses resultados podem ser uteis para ava- 
lia^oes de seguimento e para pacientes que nao melhoram apos receberem o tratamen- 
to initial. A avalia^ao dos ovos e parasitos em geral e inutil, exceto em circunstancias 
selecionadas com alto grau de suspeita. O exame de fezes para pesquisa da toxina de 
C. difficile pode revelar a etiologia em casos de pacientes que desenvolvem sintomas 
apos o uso de antibiotico, sendo que os resultados do imunoensaio enzimatico podem 
ser disponibilizados em 2 horas. Embora a colite pseudomembranosa estivesse classi- 
camente associada ao uso da clindamicina, ha relates recentes de que as fluoroquino- 
lonas sao os antibioticos que mais comumente contribuem para o desenvolvimento da 
condi^ao. As infec^oes por C. difficile tambem estao sendo cada vez mais relatadas em 
casos de enteropatia infiamatoria (El), em que pode ser dificil diferenciar entre os sin¬ 
tomas da infec^ao e uma exacerba^ao da EI. A obten^ao de um hemograma completo, 
eletrolitos e testes de fun^ao renal e indicada para alguns casos. 

A diarreia do viajante manifesta-se mais frequentemente como uma diarreia 
aquosa que ocorre em poucos dias apos uma viagem para o Mexico, America do Sul, 
Africa ou Sul da Asia. Esse tipo de diarreia costuma ser causado principalmente pela 
E. coli enterotoxigenica, que pode produzir diarreia a partir da gera^ao de uma toxina 
que provoca sintomas similares aos do colera. As infec^oes por cep as enteroinvasivas 
de E. coli causam uma doen^a do tipo shiguelose, que se manifesta como produ^ao de 
diarreia mucossanguinolenta. As infec^oes cronicas estao relacionadas ao supercresci- 
mento de E. coli. As reposi^oes de llquido e eletrolitos constituem a base do tratamento 
da diarreia do viajante. Existem alguns agentes que sao uteis para diminuir a ffequencia 
de evacua^ao de fezes, como o subsalicilato de bismuto e a loperamida. 
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A terapia antibiotica pode ser indicada para os casos em que os sintomas nao 
sao resolvidos com tratamento de suporte nem com agentes redutores de fezes. Para 
os viajantes que retornam das regioes nao costeiras do Mexico, recomenda-se um 
curso de sulfametoxazol-trimetoprim de potencia dupla (2 vezes/dia). Para outros 
pacientes, sao recomendados os cursos de ciprofloxacina (750 mg), levofloxacina 
(500 mg), norfloxacina (800 mg) ou azitromicina (1.000 mg). Para os pacientes imu- 
nocomprometidos e pacientes idosos com comorbidades, e possivel prescrever uma 
profilaxia a base de sulfametoxazol-trimetoprim ou fluoroquinolona. 

Se a etiologia ainda for obscura e o paciente nao apresentar melhoras durante 
a abstinencia da ingesta oral, entao pode ser indicada a interna^ao e consultoria com 
um gastrenterologista. Os exames radiologicos ou endoscopicos podem ser necessa- 
rios para determinar a causa. Doen^as como a El ou a enteropatia isquemica devem 
ser consideradas. 

Tratamento 

A reposi^ao de liquidos e eletrolitos e fundamental ao tratamento da diarreia agu- 

da. Para os individuos levemente desidratados que conseguem tolerar liquidos por 
via oral, o fornecimento de bebidas esportivas (p. ex., Gatorade) por via oral mui- 
tas vezes e suficiente. Nos paises em desenvolvimento, a solu^ao de reidrata^ao oral 
(SRO) introduzida pela Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) e comprovadamente 
bem tolerada pelos pacientes e bem recebida pelos cuidadores. Para aqueles com 
deficit de volume mais grave, pacientes idosos ou bebes, a interna^ao e hidrata^ao 
IV podem ser necessarias. O subsalicilato de bismuto pode ser usado para aliviar 
os sintomas gastrintestinais, mas deve ser evitado para pacientes imunocomprome- 
tidos, devido ao risco de encefalopatia por bismuto. Muitos medicos preferem tratar 
pacientes moderado ou gravemente enfermos de maneira empirica, administrando 
500 mg de ciprofloxacina, 2 vezes/dia, durante 5 dias. O tratamento antimicrobiano 
pode nao alterar o curso da doen^a. 

Profilaxia do viaj ante 

O melhor metodo de prevenir a diarreia do viaj ante, que e causada principalmente 
pela E. coli enterotoxigenica, consiste em evitar o consumo de alimentos e agua em 
areas de alto risco. Os viaj antes devem ser aconselhados a beberem somente agua 
vendida em garrafas fechadas e a evitarem consumir alimentos vendidos na rua ou 
em locais com mas condi^oes de higiene. “Ferver, cozinhar ou nao comer” continua 
sendo um otimo conselho aqueles que viaj am para a America Latina, Caribe, Africa 
e Sul da Asia. O Center for Disease Control and Prevention (CDC) defende o uso 
de subsalicilato de bismuto (2 comprimidos de 262 mg cada, bem mastigados, 4 
vezes/dia [com as refei^oes e na hora de dormir]), mas nao apoia o uso de agentes 
antimicrobianos, devido a falsa sensa^ao de seguran^a ou pela possibilidade de de¬ 
senvolvimento de resistencia. Mesmo assim, muitos profissionais medicos prescre- 
vem 500 mg de ciprofloxacina/dia. A profilaxia clinica (seja com subsalicilato de 
bismuto ou antibiotico) nao deve durar mais de 3 dias. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

Associe as etiologias listadas a seguir (A a F) com as situates cllnicas descritas nas 
Questoes 21.1 a 21.4: 

A. E. coli. 

B. Giardia. 

C. Rotavirus. 

D. S. aureus. 

E. Vibrio. 

F. Cryptosporidium. 

21.1 Durante o inverno, uma mulher de 24 anos que trabalha em uma creche desen- 
volveu diarreia aquosa. 

21.2 Um estudante universitario de 22 anos viajou durante a primavera para Cozumel 
e desenvolveu diarreia. 

21.3 Varios funcionarios desenvolveram diarreia aquosa e emese significativa dentro 
de um perlodo de 4 horas apos terem comido um jantar de improviso. 

21.4 Um homem de 45 anos comeu ostras e, passados 2 dias, desenvolveu colicas 
abdominais e febre de 38,3°C, acompanhadas de diarreia aquosa. 

RESPOSTAS 

21.1 C. O rotavirus costuma causar diarreia aquosa e e especialmente comum no 
inverno. 

21.2 A. E. coli e a etiologia mais comum de diarreia entre os viajantes que vao para 
o Mexico. 

21.3 D. S. aureus em geral causa vomito e diarreia proeminentes em questao de horas 
apos a ingesta de alimentos, como consequencia da toxina produzida. 

21.4 E. As ostras cruas podem conter especies de Vibrio. Por esse motivo, a historia 
de consumo de ostras cruas indica a possibilidade de infecgao por Vibrio. 


DICAS CLINICAS 


► A maioria dos casos de diarreia aguda e causada por uma etiologia infecciosa. 

► A maioria das diarreias agudas e autolimitada. 

► E precise ter cautela ao avaliar um caso de diarreia aguda em pacientes imunossuprimidos, 
jovens demais ou idosos, 

► Uma desidratagao significativa, diarreia macroscopicamente sanguinolenta, febre alta e 
ausencia de resposta apos 48 horas constituem os sinais de alerta de uma possfvel diarreia 
complicada. 

► Em geral, a diarreia aguda e nao complicada pode ser tratada com solugao oral de liquidos 
e eletrolitos com ou sem um curso empirico de ciprofloxacin a. 
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CASO 



Um homem branco de 30 anos chega ao servigo de emergencia (SE) queixan- 
do-se de aparecimento subito de distensao abdominal por presenga de gases e 
lombalgia, Ele relata que estava dormindo confortavelmente, mas foi acordado 
pelo aparecimento repentino de uma dor forte e constante, que irradiava do 
dorso para o abdome e descia em diregao ao escroto. Agora, ele nao con segue 
encontrar uma posigao confortavel e se sente melhor quando caminha, 

0 paciente admite ter hematuria ocasional e afirma que nunca sentiu uma 
dor como essa. Ele nao apresenta outros problemas medicos significativos. Ao 
exame fisico, o paciente esta diaforetico e apresenta sofrimento moderado, Sua 
pressao arterial esta em 128/76 mmHg, a frequencia cardfaca e de 90 bpm, 
a temperatura e 37,4°C e sua frequencia respiratoria e de 28 mpm. 0 exame 
cardiovascular revelou uma taquicardia sem murmurios, 0 exame pulmonar 
resultou limpo a ausculta. 0 exame abdominal demonstrou ruidos hidroaereos 
normais, bem como ausencia de distensao abdominal e de sensibilidade junto 
ao angulo costovertebral. Uma amostra de jato intermediario de urina apresen- 
tou hematuria macroscopica. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Como voce confirmaria o diagnostico? 

► Qual e o proximo passo do tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 22 

Nefrolitiase 


Resumo: urn homem saudavel de 30 anos apresenta queixas de aparecimento agudo 
de lombalgia forte e historia de hematuria grosseira. Ele aparenta estar em sofrimen- 
to moderado e afirma nunca ter manifestado tais sintomas no passado. 

• Diagnostico mais provavel: nefrolitiase. 

• Confirma^ao do diagnostico: realizar exame de urina, hemograma completo, 
bioqulmica serica, radiografia de rins, ureteres e bexiga (RUB) e pielograma intra- 
venoso ou varredura de tomografia computadorizada ( TC ) do abdome. 

• Proximas etapas do tratamento: iniciar a administra^ao de llquidos por via intra- 
venosa (IV) e tratar adequadamente a dor do paciente, antes de encaminha-lo para 
a realiza^ao dos exames de imagem apropriados. Diante da suspeita de nefrolitiase, 
filtre toda a urina e analise quaisquer calculos que tenham sido eliminados. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Identificar a historia e a manifesta^ao tlpica apresentadas por um paciente com 
nefrolitiase. 

2. Aprender a solicitar os exames laboratoriais e radiograficos adequados para o 
diagnostico da nefrolitiase. 

3. Saber o tratamento e manejo da nefrolitiase em situates agudas. 

Consideragdes 

Esse paciente exibe uma manifesta<pao bastante tlpica da nefrolitiase; e do sexo mas- 
culino (a condi^ao e 3 vezes mais frequente entre os homens do que nas mulheres); 
e tern historia de aparecimento subito de uma dor que irradia do dorso para o abdo¬ 
me. O medico emergencista deve ser cauteloso ao excluir outras posslveis etiologias 
abdominais agudas que podem mimetizar a mesma manifesta^ao (o Quadro 22.1 
mostra o diagnostico diferencial). Os pacientes com nefrolitiase muitas vezes tern di- 
ficuldade para encontrar uma posi^ao confortavel. Os pacientes com dor abdominal 
aguda frequentemente se sentem melhor quando permanecem em posi<;ao supina, 
sem movimentar os joelhos ou mantendo os joelhos flexionados de encontro ao to- 
rax. A dor pode ser descrita como constante e do tipo colica, ou como uma dor que 
aumenta e diminui de intensidade. Uma historia de urina com tonalidade marrom- 
-escura pode representar a presen^a de sangue antigo na urina (i.e., decorrente da 
presen^a de um calculo na por^ao alta do calice). Por outro lado, uma queixa de 
sangue vermelho-vivo na urina pode ser mais consistente com a presen^a de um cal¬ 
culo no trato urinario inferior. Uma historia familiar de nefrolitiase ou uma historia 
pessoal de calculos no trato urinario podem facilitar o diagnostico. Ao exame fisico, 
os pacientes geralmente sao normotensos e afebris, porem taquicardicos. A existencia 
de febre seria sugestiva de infec^ao no trato urinario, como uma pielonefrite, ou de 
outro processo patologico (apendicite). O aumento da frequencia cardlaca esta mais 
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Quadro 22.1 • DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL DA NEFROLITIASE 


Apendicite 
Gravidez ectopica 
Salpingite 
Diverticulite 
Obstru^ao intestinal 
Embolia na arteria renal 
Calculos biliares 
Torsao ovariana 
Ulcera peptica 

Aneurisma aortico abdominal 
Gastrenterite 


provavelmente relacionado a dor sentida pelo paciente. Em adi^ao, a sensibilidade 
junto ao angulo costovertebral e a presen^a de hematuria ao exame de urina sao alta- 
mente sugestivas da ocorrencia de um processo envolvendo o trato urinario. 

ABORDAGEM A 

Nefrolitiase 


DEFINING ES 

OXALATO DE CALCIO: e o tipo mais comum de calculo renal e e radiodenso. 

LITOTRIPSIA EXTRACORPOREA POR ONDAS DE CHOQUE (LEOC): as ondas 
de choque fluoroscopicamente dirigidas promovem a desintegra^ao do calculo em 
fragmentos que geralmente sao pequenos o bastante para serem eliminados na urina. 

NEFROLITIASE: uma condiqao em que a forma^ao de calculo ocorre junto ao sis- 
tema do trato urinario. 

ANALISE DA COMPOSIQAO DO CALCULO: essa analise e util quando aliada ao 
workup metabolico para determinar a causa subjacente a forma^ao do calculo, quan¬ 
do a historia e o exame fisico falham em identificar os fatores de risco de forma^ao 
de calculos. 

ABORDAGEM CLINICA 

Epidemiologic 

A doen$a do calculo urinario e uma condi^ao comum que afeta ate 10% da popula- 
^ao dos Estados Unidos. A nefrolitiase e causada pela supersaturaqao urinaria. Dessa 
forma, aumentos na excreqao urinaria de ions e/ou diminui^oes do volume urinario 
sao fatores que comumente contribuem para o processo. A incidencia da formaqao 
de calculos depende de multiplos fatores de risco extrlnsecos e intrlnsecos, incluindo 
condi^ao socioeconomica, dieta, ocupa^ao, clima, medicares, sexo e idade (Quadro 
22.2). A nefrolitiase e mais comum em homens do que nas mulheres (3:1) e atinge 
o pico de incidencia entre os 30 e 50 anos. Os indivlduos expostos a alta tempera- 
tura, seja pela localiza^ao geografica ou em decorrencia das exposiqoes ocupacio- 
nais, apresentam risco aumentado de desidrata^ao, e isso contribui para o risco de 
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Quadro 22.2 • FATORES DE RISCO 

Fatores metabolicos 

Fatores ambientais 

• Hipercalciuria 

• Calor, ressecamento, exposigao aumentada 

• Hiperuricosuria 

a luz solar 

• Hipocitraturia 

Farmacos 

• Hiperoxaluria 

• Diureticos de alga 

Hiperparatireoidismo primario 

• Antiacidos 

• Acidose tubular renal 

• Acetazolamida 

Idade 

• Glicocorticoides 

• 30-50 anos 

• Teofilina 

Sexo 

• Alopurinol 

• Homens (3:1) 

• Probenecida 

Dieta 

• Triamterene 

• Aumento da ingesta de calcio, 

• Aciclovir 

protema e oxalato 

• Indinavir 

Condigao socioeconomica 

• Vitaminas D e C 


forma^ao de calculos. Nos individuos excessivamente expostos ao Sol, a absor^ao 
de calcio e maior em decorrencia da produgao aumentada de vitamina D. Por isso, 
esses individuos apresentam risco maior de formagao de calculos urinarios. As me¬ 
dicares tambem podem predispor os individuos a formagao de calculos urinarios 
(Quadro 22.2). Os calculos constituidos de calcio (oxalato de calcio e/ou fosfato de 
calcio) sao os tipos mais comuns e representam mais de 75% dos calculos urina¬ 
rios. Outros tipos de calculo incluem os de fosfato de magnesio e amonio, os de acido 
urico e os de cistina. Os calculos de acido urico tendem a se formar em pacientes com 
urina de baixo pH (< 6,0) e com hiperuricosuria. Os calculos de cistina se formam 
no contexto da cistinuria, que e uma condigao autossomica recessiva relativamente 
comum, causadora de defeitos no transporte gastrintestinal e renal de cistina, orni- 
tina, arginina e lisina. Os calculos de fosfato de magnesio e amonio (estruvita) sao 
mais frequentes em mulheres e, em geral, estao associados a infecgoes urinarias 
por organismos produtores de urease (Proteus, Pseudomonas e Klebsiella). 

Manifestagao cl mica 

A maioria dos pacientes com calculos renais chega ao SE apresentando queixa de 
dor renal de aparecimento agudo, que pode ser ou nao do tipo colica. A dor que 
nao e do tipo colica e mais provavelmente causada pela presenga de um calculo no 
trato urinario superior, enquanto a dor do tipo colica tende mais a ser causada pelo 
estiramento produzido pela presenga de um calculo no ureter. Alem disso, os sin- 
tomas manifestados podem incluir taquicardia, taquipneia e hipertensao, que sao 
produzidos em resposta a dor. Febre, piuria e intensa sensibilidade junto ao an- 
gulo costovertebral indicam, na maioria das vezes, uma emergencia medica, pois 
a pielonefrite decor rente de obstru 9 ao muitas vezes acarreta sepse e uma rapida 
deteriorate cllnica. Nausea e vomitos persistentes em consequencia da estimula^ao 
do ganglio cellaco podem requerer a interna^ao do paciente. 

Um teste de dipstick e exame microscopico do jato intermediario de urina sao 
bastante uteis, porem a intensidade da hematuria nao esta correlacionada ao grau 
de obstruto. Embora a hematuria microscopica esteja presente em 90% dos casos 
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de nefrolitlase, a ausencia de hematuria pode ocorrer quando houver uma obstrugao 
ureteral total. Uma analise detalhada do sedimento urinario em busca de cristais 
deve ser prontamente realizada por um profissional experiente. Alem da avaliagao 
microscopica, devem ser realizados uma cultura e um teste de sensibilidade. 

Uma radiografia de RUB as vezes e util para identificar calculos formados no 
trato urinario (90% desses calculos sao radiodensos). Tradicionalmente, o pielogra- 
ma intravenoso (PIV) e o padrao-ouro da avaliagao de calculos renais, pois fornece 
informagao sobre o grau de obstrugao e tambem sobre a fungao renal. Em muitas 
instituigoes, os exames de imagem de TC helicoidal de ultima geragao sem contras- 
te sao preferidos como metodo de escolha para obtengao de imagens na avaliagao 
de colicas renais agudas. Sua sensibilidade e especificidade sao maiores que as do 
PIV, porem a fungao renal nao e avaliada. A imagem de TC tambem proporciona a 
vantagem de avaliar o apendice, a aorta e a diverticulite. Antes de realizar um PIV, e 
preciso perguntar ao paciente sobre a existencia de alergia ao contraste ou a mariscos, 
possibilidade de gravidez e doenga renal preexistente. As gestantes e criangas geral- 
mente devem ser submetidas primeiro ao exame de imagem por ultrassonografia, a 
fim de evitar a exposigao a radiagao. O Quadro 22.3 lista os fatores de risco de neffo- 
toxicidade associados ao contraste. 


Quadro 22.3 • FATORES DE RISCO DE NEFROTOXICIDADE ASSOCIADOS AO 
CORANTE DE CONTRASTE 


Idade > 60 anos 
Desidratagao 
Hipotensao 
Mieloma multiplo 
Hiperuricemia 

Historia de uso de contraste intravenoso nas ultimas 72 horas 
Condigao debilitante 

Doenga cardiovascular comprovada, especialmente com o uso de diuretico 
Asma 

Insuficiencia renal 
Diabetes melito 


Tratamento 

Os aspectos essenciais em torno da nefrolitlase sao o controle da dor, o grau de 
obstru^ao e a presen^a de infecg:ao. Uma analgesia adequada e decisiva para o tra¬ 
tamento do paciente com nefrolitlase, sendo que a administra^ao de analgesicos nao 
deve esperar pela disponibilizaqio dos resultados. Dependendo da gravidade da dor, 
pode ser necessario administrar morfina, farmacos anti-inflamatorios nao esteroides 
(AINEs ), meperidina, paracetamol com codelna ou opiaceos intravenosos. Os AINEs 
devem ser usados com cautela no tratamento de pacientes com insuficiencia renal, 
pacientes idosos e individuos com diabetes melito. A avaliagao da condigao de vo¬ 
lume do paciente determinant quanto e quais tip os de llquidos intravenosos serao 
necessarios. Uma hidratagao excessiva deslocara o calculo e nao e terapeutica, deven- 
do, portanto, ser evitada. Como a terapia definitiva e guiada pelo tipo de calculos que 
estao sendo formados, a recuperagao de quaisquer calculos eliminados e a filtragao 
de toda a urina sao medidas importantes para o tratamento de longo prazo. 
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O tratamento conservador, incluindo analgesicos, hidrata^ao e antibio ticos em 
caso de suspeita de infec$ao, pode ser o que o paciente necessita. A maioria dos cal- 
culos com diametro pequeno (< 6 mm) produz sintomas, porem algumas vezes sao 
eliminados sem necessidade de intervempao. As indicates para consultoria com um 
urologista sao o controle oral da dor inadequado, persistencia de nausea e vomitos, 
pielonefrite associada, calculos grandes (> 7 mm), rim unico ou obstru^ao total. 
Se o paciente esta sendo tratado a base de espera sob observa^ao, e preciso orienta-lo 
a aumentar a ingesta de liquidos e filtrar a urina ate que o calculo seja eliminado. A 
terapia clinica, incluindo um bloqueador de canal de calcio ou a-bloqueador, tern 
sido cada vez usada para facilitar a elimina^ao do calculo e esta comprovadamente 
associada a um aumento de 65% da probabilidade de elimina^ao dos calculos. A ci- 
rurgia e indicada para pacientes com calculos maiores que 5 a 8 mm, dor persistente 
ou que nao eliminam o calculo mesmo apos receberem tratamento conservador. Os 
calculos localizados no sistema do trato urinario inferior podem ser removidos com 
auxllio de um ureteroscopio. Os calculos presentes no trato urinario superior podem 
ser tratados por LEOC. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

22.1 Depois de eliminar um calculo, uma mulher de 38 anos e informada por seu 
medico que eliminou um calculo de fosfato de magnesio e amonio. E mais pro- 
vavel que ela tenha tido infeapao urinaria por qual dos seguintes organismos? 

A. Proteus. 

B. Escherichia coli. 

C. Especies de Enterococcus. 

D. Estreptococos do grupo B. 

E. Staphylococcus aureus. 

22.2 Um homem de 55 anos chega ao SE queixando-se de dor no flanco direito, sur- 
gida ha 2 semanas. Ele relata ter notado um pouco de hematuria macroscop ica 
e nao consegue comer nada devido a nausea e aos vomitos. Qual das alternativas 
representa uma indica^o para interna^ao? 

A. Hematuria macroscopica. 

B. Dor no lado direito do flanco. 

C. Nausea e vomitos, mesmo com o uso de antiemeticos. 

D. Idade > 50 anos. 

E. Presen^a de um calculo de 6 mm. 

22.3 Um homem de 39 anos queixa-se de uma dor forte que apareceu subitamente no 
flanco esquerdo, apos uma corrida de maratona. Ele descreve a dor como cons- 
tante e irradiando para a area da virilha esquerda. Um exame de urina mostrou 
a existencia de hematuria microscopica e presen^a de cristais de cistina. Qual e 
a localiza^ao mais provavel do calculo? 

A. Pelve renal. 

B. Ureter proximal. 

C. Ureter distal. 
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D. Jungao ureterovesicular. 

E. Bexiga. 

22.4 Uma mulher de 33 anos esta na 22- semana de gestagao e apresenta dor no flanco 
direito, alem de hematuria macroscopica. Ela nao tem febre. Qual e o exame de 
imagem mais apropriado para esta paciente? 

A. Ultrassonografia. 

B. RUB. 

C. PIV. 

D. Pielografia retrograda. 

E. TC helicoidal sem contraste. 

RESPOSTAS 

22.1 A. Essa mulher tem um calculo de fosfato de magnesio e amonio. Esse tipo de 
calculo e comum em mulheres e esta associado a presenga de organismos pro- 
dutores de urease. As especies de Proteus, Pseudomonas e Klebsiella sao todas 
produtoras de urease. 

22.2 C. A internagao sera necessaria se o paciente nao tolerar a ingesta de nada pela 
boca. A hematuria macroscopica e a dor no flanco sao achados esperados na 
nefrolitiase. Os analgesicos apropriados devem ser prescritos quando os pacientes 
nao sao internados. Os calculos com tamanho < 6 mm geralmente sao eliminados 
de maneira espontanea, sem nenhuma inter vengao. 

22.3 A. A dor constante esta mais provavelmente localizada no rim. A dor do tipo 
colica tende a estar localizada no ureter e e causada pela distensao provocada 
pelo calculo e por processos inflamatorios que ocorrem no lumen do ureter. A 
maioria dos calculos presentes na pelve renal ou na bexiga e assintomatica. 

22.4 A. Como a paciente esta no primeiro trimestre de gestagao, o exame de imagem 
inicial deve ser a ultrassonografia, para evitar os efeitos mutagenicos/teratoge- 
nicos relacionados a exposigao do feto a radiagao. 


DICAS CLINICAS 


► A manifestagao aguda da nefrolitiase e semelhante aquelas observadas em outras patolo- 
gias. Os exames apropriados e a interpretagao correta dos dados laboratoriais ajudarao a 
estabelecer o diagnostico. 

► Qualquer paciente com nausea forte, vomitos, febre ou sinais de infecgao deve ser internado. 
I- 0 controle adequado da dor em casos de pacientes com suspeita de nefrolitiase e uma 

prioridade antes mesmo da disponibilizagao dos resultados de todos os exames. 

► E necessario filtrar toda a urina para confirmar o diagnostico e determinar a composigao do 

calculo. 

► A ausencia de dor nao significa que o seguimento e desnecessario. Identificar a etiologia da 
formagao do calculo e importante para prevenir recidivas. 
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CASO 23 


Um homem de 64 anos vai ao servigo de emergencia (SE) queixando-se de nao 
conseguir urinar nas ultimas 24 horas. Ele tambem se queixa de uma perda 
nao intencional de 9 kg sofrida ao longo dos ultimos 6 meses, suores noturnos 
e fadiga genera I izada. Ao exame, o paciente esta magro e em estado de sofri- 
mento moderado. Sua pressao arterial esta em 168/92 mmHg, a frequencia 
cardfaca e de 102 bpm f a temperatura e de 37,7°C e a frequencia respiratoria 
e de 22 mpm. 0 exame abdominal revela a presenga de uma massa dolorida na 
area suprapubiana. Ao exame retal, a prostata esta firme, nao esta dolorida e 
esta algo irregular. 


Qua I e o diagnostico mais provavel? 
Como voce confirmaria o diagnostico? 

► Qual e o proximo passo no tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 23 ' 

Retengao urinaria aguda 


Resumo : um homem de 64 anos nao consegue urinar ha 24 horas e tem uma mas- 
sa dolorida localizada na regiao inferior do abdome. O paciente apresenta sinais e 
sintomas sugestivos de cancer de prostata, incluindo perda de peso nao intencional, 
suores noturnos, diminui^ao da energia e uma glandula prostatica firme, aumentada 
e irregular. 

• Diagnostico mais provavel: existe a probabilidade de retengao urinaria aguda 
decorrente de cancer de prostata. 

• Confirmacao do diagnostico: obter uma historia detalhada e realizar um exame 
fisico completo, exame de urina, determina^ao de eletrolitos e testes de fun^ao 
renal, bem como um exame de ultrassonografia a beira do leito, se houver dispo- 
nibilidade. O antlgeno especifico da prostata pode ser util para o diagnostico da 
doen^a neoplasica, caso os resultados sejam disponibilizados no SE. 

• Proximas etapas do diagnostico: a drenagem da bexiga via inser^ao de cateter ure- 
tral deve aliviar a dor do paciente. Se nao for possivel, entao um cateter suprapubico 
pode ser instalado. Tambem e necessario tratar o processo patologico subjacente. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer os sinais e sintomas tipicos da retengao urinaria aguda. 

2. Saber como mane jar e tratar a retengao urinaria aguda no SE. 

3. Identificar os pacientes com retengao urinaria aguda que necessitam de 
inter na$ao. 

Consideragoes 

Muitos processos patologicos, traumatismo e medicares podem resultar em reten- 
gao urinaria aguda (Quadro 23.1). Em homens idosos, a causa mais comum dessa 
conditio e a hipertrofia da prostata. Assim como no caso desse paciente, a obten^ao 
de uma historia detalhada e a realiza<pao do exame fisico podem ajudar a elucidar a 
etiologia da retengao urinaria. A passagem de um cateter uretral para aliviar a obs- 
tru^ao promovera um allvio significativo da dor. E importante avaliar a fun^ao renal, 
assim como realizar o exame de urina para excluir a hipotese de infec^ao concomi- 
tante do trato urinario. No SE, raramente e necessario realizar exames de imagem 
nesses casos, embora a ultrassonografia a beira do leito possa ser util para identificar 
uma distensao de bexiga ou a presen^a de um coagulo nesse orgao. Dependendo da 
fun^ao renal e da condi^ao fisica do paciente apos a drenagem de sua bexiga, talvez 
seja necessario interna-lo. 
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Quadra 23.1 • CAUSAS 

DE RETEN5A0 URINARIA AGUDA 

Causa 

Exemplos especificos 

Obstrugao ao nfvel do penis 

Fimose ou parafimose 

Corpo estranho 

Estenose do meato 

Obstrugao da uretra 

Estenose do meato 

Calculo, tumor, corpo estranho, hematoma, traumatismo 

Irritagao uretra 1 

Estreitamento 

Patologia prostatica 

Hipertrofia benign a da prostata (mais comum em homens) 

Neoplasia 

Infarto 

Prostatite grave 

Doenga neurologicas 

Smdrome da medula espinal, bexiga neurogenica 

Tabes dorsalis, acidente vascular encefalico (AVE) 

Diabetes 

Esclerose multipla 

Medicagoes 

Anticotinergicos (incluindo anti-histammicos e antidepressivos tricfclicos) 
Antiespasmodicos 

Anestesia espinal 

Derivados da efedrina, anfetaminas 


f ABORDAGEM A 

Retengao urinaria aguda 


DEFINI0ES 

RETEN(^AO URINARIA AGUDA: incapacidade subita e total de eliminar a urina, 
acompanhada de desconforto abdominal, com uma bexiga distendida palpavel ou 
passivel de percussao que contem mais de 150 mL de urina. 

AZOTEMIA: presen^a de corpos nitrogenados (sobretudo ureia) no sangue, que evolui 
para obstrugao do trato urinario com comprometimento da fungao excretora geral. 

HIPERPLASIA BENIGNA DA PROSTATA: supercrescimento e proliferagao do epi- 
telio e do tecido fibromuscular da prostata. 

HIDRONEFROSE: dilatagao do sistema pielocalicial renal decorrente de obstrugao 
do sistema do trato urinario. 


ABORDAGEM CLINICA 

Como a obstrugao urinaria nao tratada pode levar a insuficiencia renal cronica, e 
essencial aliviar o bloqueio. Pode ocorrer perda da capacidade de concentragao uri¬ 
naria, azotemia, acidose tubular renal (Quadro 23.2), hipercaliemia e perda renal 
de sal. A hipertensao e comum na reten^ao urinaria aguda, devido a libera^ao au- 
















256 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


Quadro 23.2 • TIPOS DE ACIDOSE TUBULAR RENAL (ATR) 

Tipo 

Mecanismo 

Achados 

laboratoriais 

Etiologia 

Tratamento 

1 (ATR 
distal) 

Anomalia 
envolvendo a 
secregao distal de 
hidrogenio 

Acidose 
metabolica 
hipercloremica 
hipocalemica, pH 
da urina > 5,5 

Disturbios autoimunes 
e geneticos, anfotericina, 
tolueno, nefrocalcinose, 
doengas 

tubulointersticiais 

Bicarbonato de 
sodio oral, 
suplementagao 
com potassio 

11 (ATR 
proximal) 

Reabsorgao 
proximal de 
bicarbonato 
diminuida 

Acidose 
metabolica 
hipercloremica 
hipocalemica, pH 
da urina < 5,5 

Hiperparatireoidismo 
primario, mieloma 
multiplo, sindrome de 
Fanconi, acetazolamida 

Bicarbonato de 
sodio oral, 
suplementagao 
com potassio 

ill 3 

Insuficiencia 
glomerular; 
comprometimento 
da capacidade de 
gerar NH 3 

Acidose 
metabolica 
hipercloremica 
normocalemica, 
pH da urina < 5,5 



IV 

Antagonismo ou 
deficiencia de 
aldosterona -» 
diminuigao da 
acidificagao distal 
e reabsorgao de 
sodio 

Acidose 
metabolica 
hipercloremica 
hipercalemica, pH 
da urina < 5,5 

Obstrugao urinaria, 
diabetes, anemia 
falciforme, doenga de 
Addison 

Bicarbonato de 
sodio, para acidose 
significativa; 
furosemida para a 
hipercaliemia 


a Em muitos casos, a ATR de tipo ill nao e considerada uma entidade clinicamente distinta. Por esse motivo, 
muitos textos somente descrevem as ATRs de tipos 1,11 e IV. 


mentada de renina pelos rins envolvidos. Os sintomas mais observados sao hesitagao 
urinaria, forga diminulda, gotejamento terminal, noturia e uma tipica incontinencia 
por transbordamento. Outros sintomas incluem urgencia urinaria, micgao forgada 
e uma sensagao de esvaziamento incompleto da bexiga. A dor causada pela disten- 
sao da bexiga e o sintoma que, em geral, leva a necessidade de uma avaliagao no 
SE. A obtengao de uma historia detalhada e o exame fisico costumam ser uteis na 
identificagao da causa da obstrugao. Uma historia de instrumentagao previa do trato 
urinario, traumatismo, doenga neurologiea, prostatectomia, malignidade urologica 
ou doenga sistemica cronica pode ser util para estabelecer corretamente o diagnos¬ 
tic© e o tratamento. A avaliagao das medicares usadas pelo paciente pode ajudar a 
identificar os agentes farmacologicos que podem contribuir para a retengao urinaria 
(Quadro 23.3). 

Ao exame fisico, a detecgao de uma massa palpavel acima da slnfise pubiana, 
que desaparece apos a insergao de um cateter uretral, e altamente sugestiva de bexiga 
distendida (retengao urinaria aguda). O meato deve ser inspecionado em busca de 
evidencias de estenose. O penis deve ser palpado a procura de fistulas ou massas. 
O exame de toque retal pode revelar a presen^a de nodulos prostaticos, assimetria, 
sensibilidade, encharcamento ou a tipica amplia^ao dura e petrificada do cancer de 
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Quadra 23.3 • MEDICAQOES QUE PODEM CONTRIBUIR PARA A RETENgAO URINARIA 

Classe de medicagao 

Exemplos 

Anticolinergicos 

Atropina, benzatropina, anti-histamfnicos, fenotiazinas, antidepressivos 
tridclicos, ipratropio 

P-agonistas 

Isoproterenol, terbutalina 

Relaxantes do musculo 
detrusor da bexiga 

Nifedipina, diciclomina, hiosciamina, oxibutinina, diazepam, AINEs, 
estrogenio 

Narcoticos 

Morfina, hidromorfona 


AiNEs, anti-inflamatorios nao esteroides. 


prostata. Uma prostata benigna ao exame nao a elimina como causa de obstru^ao. 
Os testes de tonus do esfincter retal, sensibilidade perianal e reflexo bulbocavernoso 
podem ser importantes em casos de suspeita de bexiga neurogenica. Nas mulheres, 
deve ser realizado um exame pelvico para excluir a hipotese de inflama^ao, lesoes 
ou presen 9 a de uma massa acessoria. Os pacientes tambem podem apresentar febre, 
taquipneia ou hipotensao, sugerindo infec^ao ou sepse. 

Os eletrolitos e os niveis de nitrogenio/creatinina devem ser quantificados para 
avaliar a fimgao renal. A ureia pode estar elevada em decorrencia de uma reabsor^ao 
significativa secundaria a obstnnpao. Um exame de urina e util para excluir a hipotese 
de uma infec^ao concomitante, que exigiria tratamento antibiotico. A nefrolitlase, as 
neoplasias ou as infec^oes podem causar hematuria. Os exames de imagem raramen- 
te sao necessarios no SE, embora uma ultrassonografia a beira do leito possa ajudar a 
identificar uma distensao de bexiga ou a presempa de um coagulo nesse orgao. 

Tratamento 

Qualquer paciente com reten^ao urinaria aguda requer allvio da obstru^ao o quanto 
antes, a fim de evitar o desenvolvimento de disfun^ao renal progressiva. Os esfor^os 
iniciais devem empregar cateterismo uretral padrao. O gel de lidocalna deve ser inse- 
rido na uretra para anestesia-la e lubrifica-la antes da inser^ao de um cateter de Foley 
16- ou 18-R Se o medico emergencista nao conseguir introduzir o cateter devido a am- 
pKa^ao da prostata, entao um cateter coude 14- ou 18-F pode ser util. Ocasionalmente, 
um cateter pode ser impedido de passar por causa de estreitamentos uretrais. Um ca¬ 
teter uretral jamais deve ser for^ado, devido ao risco de traumatismo da uretra e a 
possibilidade de abertura de passagens falsas. Nessas situa^oes, um urologista deve ser 
consultado. Se isso nao for possivel, entao um cateter suprapubico pode ser colocado 
ou uma aspira^ao percutanea da bexiga pode ser realizada. Esses procedimentos po¬ 
dem ser executados com orienta^ao por ultrassonografia a beira do leito. 

Apos uma drenagem de bexiga bem-sucedida, o paciente pode apresentar com¬ 
plicates como a hematuria transiente, hipotensao e diurese pos-obstrutiva. Esta 
ultima complica^ao pode acarretar anormalidades eletroliticas, perda profunda de 
llquidos e hipotensao. Os pacientes com essa condi^ao requerem monitoramento do 
debito urinario e reposi^ao de liquidos. Os fatores de risco de diurese pos-obstrutiva 
incluem a obstru^ao cronica da bexiga, sobrecarga de liquidos e doen^a renal cronica. 
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Muitos pacientes com reten^ao urinaria aguda podem ser liberados para volta- 
rem para casa com um cateter uretral interno e mediante seguimento urologico am- 
bulatorial. A interna^ao deve ser considerada para os pacientes com disfun^ao renal, 
infec^ao grave ou sobrecarga de volume, bem como para aqueles impossibilitados de 
cuidarem de si mesmos. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

23.1 Uma mulher de 88 anos examinada no SE queixa-se de dor intensa na regiao 
abdominal inferior e incapacidade de urinar. Ela percebe que sua bexiga esta 
bem cheia. Apos a coloca^ao de um cateter uretral, sao drenados 1.400 mL de 
urina. A paciente nao apresenta febre, tern pressao arterial de 130/64 mmHg, 
pulsa^ao de 74 bpm e frequencia respiratoria de 20 mpm. Os resultados dos 
exames laboratoriais foram significativos para ureia (140 mg/dL) e exame de 
urina, com nlveis moderados de esterase leucocitaria e muitas bacterias. Qual e 
o tratamento mais adequado para esta paciente? 

A. Liberar para voltar para casa sob hidrata^ao oral e checar novamente a ureia 
em 48 horas. 

B. Liberar para voltar para casa e receber a visita de enfermeiros. 

C. Submeter a paciente a terapia antibiotica oral e fazer o acompanhamento 
dentro de 1 semana. 

D. Internar a paciente para receber terapia adicional. 

23.2 Um homem de 65 anos chega ao SE apresentando incapacidade progressiva de 
urinar, dor suprapubica e uma massa na regiao abdominal inferior. Ele relata 
jamais ter sentido esse tipo de dor e apresenta desconforto moderado. Qual e o 
proximo passo no tratamento dele? 

A. Exame retal. 

B. Descompressao da bexiga com um cateter uretral. 

C. Tomografia computadorizada do abdome. 

D. Aspiraqao percutanea da bexiga. 

23.3 Uma mulher de 35 anos, sem problemas medicos previos, apresenta reten^ao uri¬ 
naria aguda. Ela relata uma historia de aumento da fadiga ao esforqo e parestesias 
intermitentes, mas nega qualquer historia de diabetes, hipertensao, ou infec^oes 
urinarias recorrentes. Ha 1 ano, ela apresentou dificuldades relacionadas a visao 
dupla, que se resolveram espontaneamente. Qual e o diagnostico mais provavel? 

A. Uso abusivo de drogas. 

B. Esclerose multipla. 

C. Cancer de ovario. 

D. Bexiga espastica (automatica). 
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23.4 Uma mulher de 22 anos queixa-se de retengao urinaria aguda associada a ardencia 
vulvar e formigamento. Um cateter uretral e instalado e a bexiga e descompri- 
mida. Qual e a melhora terapia para essa paciente? 

A. Aciclovir. 

B. Azitromicina. 

C. Ceftriaxona. 

D. Doxiciclina. 

RESPOSTAS 

23.1 D. A paciente precisa ser internada devido a infecgao no trato urinario e da 
disfungao renal concomitantes. Aos 88 anos, ela deve ter dificuldade para cuidar 
de si mesma. 

23.2 B. A descompressao da bexiga com cateter uretral deve ser realizada antes do 
exame da prostata. A aspiragao percutanea da bexiga nao e indicada, a menos 
que outras tentativas de descompressao da bexiga tenham falhado. 

23.3 B. A retengao urinaria aguda pode ser um sintoma manifestado em decorrencia 
de esclerose multipla (EM) na paciente jovem, saudavel e sem problemas me¬ 
dicos anteriores. A EM e caracterizada por sintomas neurologicos cronicos que 
aumentam e diminuem de intensidade. 

23.4 A. E provavel que essa condigao seja causada pelo virus do herpes simples, em 
associagao com a irritagao uretral e a retengao urinaria. O melhor tratamento e 
o aciclovir. 


DICAS CLINICAS 


► A obtengao de uma historia detalhada e a realizagao do exame ffsico muitas vezes ajudam 

a identificar a causa da retengao urinaria aguda. 

► A descompressao da bexiga deve ser realizada o quanto antes, para prevenir danos adicio- 

nais ao sistema urinario. 

► A consultoria com um urologista pode ser necessaria, se o cateterismo uretral nao puder ser 

realizado com um cateter de Foley ou cateter de coude . 

► A internagao deve ser considerada para pacientes com disfungao renal, infecgao grave ou 

sobrecarga de volume, e tambem para aqueles impossibilitados de cuidarem de si mesmos. 
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Uma adolescente de 18 anos chega ao servigo de emergencia (SE) queixando-se 
de uma dor abdominal que ja dura uma semana, A paciente relata que voltou 
com os amigos de uma viagem de ferias recente ao Mexico e percebeu o a pa¬ 
red mento de uma dor constante no lado direito, que piorou. A mae da paciente 
esta preocupada, porque a filha nao consegue comer nem beber nada ha 2 dias, 
e acredita que ela possa ter adoecido ao beber agua durante a viagem. Depois 
de pedir a mae para sair da sala, enquanto e examinada, a paciente relata ter 
seis parceiros sexuais, usar preservatives as vezes para controle da natalidade e 
nunca ter engravidado. Sua ultima menstruagao ocorreu ha 2 semanas e estava 
mais intensa do que o normal. Ao exame fisico, a pressao arterial da paciente 
esta em 100/70 mmHg, a pulsagao e de 110 bpm, a frequencia respiratoria e 
de 22 mpm e a temperatura esta em 38,9°C. 0 coragao da paciente apresenta 
frequencia e ritmo regulares, sem murmurios. Os pulmoes estao bilateralmente 
limpos a auscultagao. 0 exame abdominal mostra que a regiao abdominal in¬ 
ferior apresenta sensibilidade difusa, mais intensa do lado direito que do lado 
esquerdo, e a paciente apresenta defesa muscular involuntaria. 0 exame pelvico 
revela a existencia de uma secregao esverdeada com odor putrido e uma cervice 
avermelhada exibindo aspecto friavel, 0 exame bimanual revela uma cervice 
intensamente sensfvel, com uma tumefagao dolorosa na area anexial direita. 
Sao coletadas amostras para realizagao de ensaios de DNA para gonorreia e 
infeegao por Chlamydia. 0 exame da preparagao a fresco da secregao mostra a 
presenga de leucocitos sangumeos numerosos e ausencia de clue cells, trico- 
monas e Candida. 0 teste urinario de gravidez resultou negativo. 


Qua I e o diagnostico mais provavel? 
Qual e a proxima etapa do diagnostico? 
Qual e o proximo passo no tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 24 ' 

Doenga inflamatoria pelvica aguda 


Resumo : uma adolescente de 18 anos, nullpara, queixa-se de dor abdominal forte, 
secre^ao vaginal, febre, nausea e vomitos. Ela apresenta dor cervical a mobiliza 9 ao e a 
regiao anexial direita parece apresentar uma tumefa^ao dolorosa ao exame. 

• Diagnostic mais provavel: doen 9 a inflamatoria pelvica (DIP). 

• Proxima etapa: ultrassonografia transvaginal, para excluir a hipotese de abscesso 
tubo-ovariano (ATO); hemograma completo; e rastreamento de doen 9 as sexual- 
mente transmissiveis (DST). 

• Proximo passo no tratamento: internar a paciente e iniciar uma terapia antibiotica 
intravenosa (IV). 

ANALISE 

Objetivos 

1. Compreender o diagnostico e workup da DIP. 

2. Descrever a ausencia de sinais clinicos do ATO. 

3. Saber os criterios e tratamentos para pacientes ambulatoriais e internados com 
DIP. 

4. Entender os diagnostics diferenciais da dor abdominal e ser capaz de consultar 
as especialidades apropriadas, com base nos achados do exame fisico e dos exames 
laboratoriais. 

Consideragoes 

Essa adolescente nulipara apresenta dor na regiao abdominal inferior, febre, secre 9 ao 
vaginal anormal, tumefa 9 ao dolorosa na regiao anexial e dor cervical a mobiliza 9 ao. 
Embora possam ser encontrados em diagnostics como apendicite, torsao de ova- 
rio, gravidez ectopica ou enteropatia inflamatoria, esses sintomas clinicos sao mais 
consistentes com a DIP. A DIP e definida por uma infec 9 ao que ascende da vagina 
ou da cervice ate o trato genital superior, como endometrio, trompas de Falopio ou 
ovarios. Embora a etiologia possa ser polimicrobiana, os organismos sexualmente 
transmissiveis, como Neisseria gonorrhoeae ou Chlamydia trachomatis, estao im- 
plicados em muitos casos. Como a doen 9 a pode mimetizar outras cond^oes co- 
muns, um exame fisico meticuloso, exame clinic e ultrassonografia transvaginal 
devem ser realizados em conjunto, a fim de diagnosticar corretamente uma doen 9 a 
ginecologica, distinguindo-a de um processo cirurgico geral. Essa paciente deve ser 
internada por causa da incapacidade de tolerar medica 9 oes orais (nausea e vomito) e 
tambem devido a alta temperatura (38,9°C). 
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ABORDAGEM A 

Doenga inflamatoria pelvica 


DEFINI0ES 

DOR CERVICAL A MOBILIZA^AO: tambem conhecida como “sinal do lustre” ou 
“sinal do candelabra”. A movimenta^ao da cervice durante o exame bimanual deflagra 
uma dor intensa, que faz a paciente “saltar do leito e bater no lustre” pendurado no teto. 
DOENQA INFLAM AT 0 RIA PELVICA (DIP): infec^ao que ascende do trato genital 
inferior para o trato genital superior, de etiologia polimicrobiana, comumente cau- 
sada por N. gonorrhoea ou por C. trachomatis. A DIP tambem pode ser referida como 
salpingite. 

ABSCESSO TUBO-OVARIANO (ATO): cole^ao de material purulento que abrange 
a trompa de Falopio e o ovario, constitulda predominantemente de organismos ana- 
erobios. Os ATO sao uma complica^ao importante da DIP. 

ABORDAGEM CLINICA 

A DIP e uma infec^ao que ascende do trato genital inferior para o trato genital superior, 
que pode ser dificil de diagnosticar em decorrencia da variedade e gravidade dos sin- 
tomas manifestados. Os fatores de risco de desenvolvimento de DIP sao a pouca idade, 
menstrua^ao recente, multiplos parceiros sexuais, nao utiliza^ao de contracep^ao com 
barreiras e condi^ao socioeconomica inferior. Embora o diagnostico cllnico da DIP seja 
bastante acurado, e preciso considerar urn amplo diagnostico diferencial ao realizar o 
exame abdominal de uma mulher. Os criterios diagnostics incluem sensibilidade na 
regiao abdominal inferior, sensibilidade na regiao dos anexos e dor cervical a mo- 
biliza^ao. Os achados que sustentam o diagnostico sao a presen^a de secre^ao vaginal 
purulenta, febre acima de 38,3°C, contagem de leucocitos sericos elevada e ocorrencia 
de gonorreia ou presen^a de Chlamydia na endocervice. Portanto, todas as mulheres 
com suspeita de DIP devem ser submetidas a exames para detec^ao de infec^ao por 
N. gonorrhoeae e C. trachomatis , bem como virus da imunodeficiencia humana (HIV). 

A manifesta$ao cllnica do ATO pode ser sutil. A maioria das pacientes com 
essa condi^ao apresenta febre baixa, contagem de leucocitos sanguineos levemente 
aumentada e podem ou nao ter uma massa anexial detectada ao exame pelvico. Por 
isso, as pacientes diagnosticadas com DIP devem ser submetidas a exames de imagem 
da pelve para avalia^ao de ATO, uma vez que o diagnostico requer interna^ao. 

Os exames de imagem de ultrassonografia ou tomografia computadorizada 
(TC) do abdome e da pelve podem ser uteis para avaliar outras condi^oes. O diag¬ 
nostico diferencial de DIP aguda inclui apendicite, gravidez ectopica, endometriose, 
torsao ovariana, cisto de corpo luteo hemorragico, tumor ovariano benigno e en- 
teropatia inflamatoria. O exame de imagem de TC tern maior utilidade na avalia- 
910 da apendicite. Por fim, a laparoscopia e o padrao-ouro para estabelecimento do 
diagnostico, que permite visualizar a secre^ao purulenta a partir da trompa, sendo 
geralmente considerada para pacientes que apresentam sintomas agudos, sepse ou 
que falham em melhorar com a terapia. 
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A etiologia da DIP e polimicrobiana, pois muitas baeterias diferentes estao 
presentes na vagina. Mais comumente, N. gonorrhoeae e C. trachomatis sao isoladas 
por cultura cervical, porem organismos como Bacteroides fragilis , Escherichia coli, 
Peptostreptococci sp., Haemophilus influenzae e estreptococos aerobios sao isolados 
em casos de DIP aguda. Dessa forma, os organismos podem ser classificados como 
sexualmente transmissiveis ou endogenos. A patogenese da DIP pode envolver mui- 
tos mecanismos. Primeiro, para que a infec^ao ascenda da vagina, por meio do canal 
cervical, ate o endometrio uterino, passando pelas trompas de Falopio e pelos ovarios 
ou peritonio, e preciso que haja quebra do sistema de defesa natural do hospedeiro. 
Por exemplo, as altera^oes hormonais exclusivas do ciclo feminino podem ter algum 
papel na infec^ao ascendente. Durante o ciclo menstrual normal, o muco cervical 
muda de acordo com o hormonio predominante, seja o estrogenio ou a progestero- 
na. No meio do ciclo, quando ha predominancia de estrogenio e os nlveis de proges- 
terona estao baixos, o muco cervical e delgado e pode favorecer a ascensao facil das 
baeterias. Por outro lado, apos a ovula^ao, quando os nlveis de progesterona aumen- 
tam, o muco cervical torna-se espesso e dificulta a penetra^ao das baeterias. Por esse 
motivo, a contracep^ao contendo progestina via anticoncepcional oral ou acetato de 
medroxiprogesterona (depo-provera) diminui a incidencia de DIP. A menstrua^ao e 
outro momento em que a mulher corre mais risco de desenvolver DIP, pois o tampao 
de muco cervical e perdido com a salda do fluxo menstrual e os organismos podem 
ascender para o trato genital superior. O fluxo menstrual retrogrado tambem e atri- 
buldo ao risco de ascensao bacteriana do utero para as trompas de Falopio, ovarios 
ou cavidade peritoneal. 

O tratamento da DIP varia amplamente, dependendo da manifestable cllnica 
da paciente. O tratamento deve fornecer cobertura antibiotica de amplo espectro 
contra os patogenos suspeitos e tern que ser iniciado assim que o diagnostico prova- 
vel for estabelecido, a fim de evitar o desenvolvimento a longo prazo de sequelas ou 
complicates decorrentes da DIP aguda, como o dano tubario com consequente in- 
fertilidade, dor cronica ou gravidez ectopica. Notavelmente, a infertilidade tubaria 
pos-infecciosa e o segundo motivo mais frequente de infertilidade feminina nos 
Estados Unidos. 

Em uma paciente complacente, a DIP sem complicate pode ser tratada em 
ambulator io. Entretanto, existem alguns criterios de interna^ao para o tratamento 
da DIP com complicate) (Quadro 24.1). Embora os antibioticos intravenosos sejam 
usados no tratamento dos sintomas da DIP, a laparoscopia e util em casos de diag¬ 
nostico duvidoso, suspeita de ATO roto ou falha em responder aos antibioticos IV. 
Um ATO roto manifesta-se como choque e constitui uma emergencia medica. Sendo 
assim, uma paciente levada ao SE apresentando hipotensao, dor abdominal significa- 
tiva e sinais de infec^ao deve receber ressuscitato volemica e ser encaminhada para 
um rapido tratamento cirurgico. 

As op9oes de tratamento podem ser agrupadas em tratamento oral e trata¬ 
mento parenteral. A gonorreia resistente a fluoroquinolona transformou a tera- 
pia a base de quinolona em regime secundario. O tratamento ambulatorial inclui 
a administrate de ceftriaxona (intramuscular) e doxiciclina (oral), a uma dose 
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Quadra 24.1 • CRITERIOS PARA INTERNAQAO 


As emergences cirurgicas (p. ex., apendicite) nao podem ser exciufdas 
Gravidez 

Irresponsividade clfnica a terapia antibiotica oral 

Incapacidade da paciente de seguir ou tolerar um regime oral ambulatorial 
Doenga grave, nausea e vomitos ou febre alta 
Abscesso tubo-ovariano 

Adolescentes, nulfparas ou questionaveis em termos de complacencia 
Presenga de dispositive intra uteri no 


de 100 mg, 2 vezes/dia, por 14 dias, com ou sem metronidazol (Quadro 24.2). De 
modo ideal, as pacientes devem ser examinadas de novo apos 48 horas, para avaliagao 
da melhora alcanna da. Um tratamento de internagao comum consiste na adminis- 
tragao de 2 g de cefotetana por via IV, a cada 12 horas, ou de 100 mg de doxiciclina 
por via oral ou IV, a cada 12 horas. A melhora deve ser observada apos 24 a 48 horas 
de terapia. Quando ha suspeita de ATO, usa-se clindamicina ou metronidazol em 
substituigao a doxiciclina, pois a principal preocupagao nesse caso sao as bacterias 
anaerobias. Os ATOs constituem uma excegao a regra de “os abscessos exigem dre- 
nagem” - a maioria dos ATOs pode ser tratada com terapia antibiotica e seguida por 
meio de exames de imagem de alta resolugao. Cerca de um tergo dos casos de ATO 
requerem tratamento cirurgico. 


Quadra 24.2 • TERAPIA PARA DOENCA INFLAMATORIA PELVICA 


Terapia ambulatorial: 

• 250 mg de ceftriaxona, intramuscular (IM), em dose unica + 100 mg de doxiciclina, VO, 2x/dia, por 
um periodo de 14 dias, com ou sem 500 mg de metronidazol, via oral (VO), 2x/dia, por 14 dias 

• 2 g de cefoxitina, IM,em dose unica, e 1 g de probenecida, VO, administrada ao mesmo tempo 
como dose unica, + 100 mg de doxiciclina, VO, 2x/dia, por 14 dias, com ou sem 500 mg de 
metronidazol, VO, 2x/dia, por 14 dias 

• Outras cefalosporinas de 3 a geragao parenterais (p. ex., ceftizoxima ou cefotaxima) 4- 100 mg de 
doxiciclina, VO, 2x/dia, por 14 dias 

Terapia em regime de internagao: 

Os primeiros dois itens sao iguais: 

• 2 g de cefotetana, IV, a cada 12 horas, ou 2 g de cefoxitina, IV, a cada 6 horas e 100 mg de 
doxiciclina, VO ou IV, a cada 12 horas 

• 900 mg de clindamicina, IV, a cada 8 horas e uma dose de carga de 2 mg de gentamicina/kg, 

IV, seguida de 1,5 mg/kg a cada 8 horas 

• 3 g de ampicilina + sulbactam, IV, a cada 6 horas, e 100 mg de doxiciclina, VO ou IV, a cada 12 horas 

Dados de Centers for Disease Control and Prevention. 2010 Guidelines for treatment of sexually transmitted 
diseases. MMWR. 2010;59(RR-12):1. 


Apos a melhora cllnica subsequente a terapia intravenosa, a paciente muda para 
a terapia antibiotica de 10 dias de duragao. Se nao ocorrer nenhuma melhora apos 72 
horas de terapia (diminuigao da febre, melhora da dor abdominal, redugao da sensi- 
bilidade uterina/anexial), entao sera necessario realizar um workup mais aprofundado. 
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O seguimento e o tratamento de um parceiro sexual conhecido sao essenciais para 
diminuir a incidencia das recidivas de DIR As complicates comprovadas dessa con- 
dlcao sao a infertilidade, aderencias pelvicas que resultam em dor pelvica cronica, 
risco de cirurgia ectopica, sindrome de Fitz-Hugh-Curtis e DIP cronica. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

24.1 Uma mulher de 22 anos apresenta dor na regiao abdominal inferior associada a 
um pouco de disuria e menstrua^ao anormal. Recentemente, seu apetite dimi- 
nuiu. O teste de gravidez resultou negativo. Qual e o achado mais provavelmente 
sugestivo de DIP? 

A. Biopsia de endometrio mostrando celulas atipicas. 

B. Prepara^ao vaginal a fresco, demonstrando clue cells . 

C. Dor cervical a mobiliza^ao durante o exame fisico. 

D. Dor ao exame retal. 

24.2 Uma mulher de 32 anos apresenta historia de 2 dias de febre baixa e dor na regiao 
abdominal inferior. O exame revela a existencia de dor cervical a mobiliza^ao e 
sensibilidade na regiao dos anexos. Dentre os parametros listados a seguir, qual 
e o melhor para avaliar a hipotese de abscesso tubo-ovariano? 

A. Grau da temperatura. 

B. Eleva^ao da contagem de leucocitos. 

C. Exame pelvico mostrando uma massa acessoria. 

D. Ultrassonografia da pelve. 

E. Dor abdominal a descompressao. 

Associe as seguintes doen^as (A a F) as situates clinicas descritas nas Questoes 

24.3 a 24.6: 

A. Gravidez ectopica. 

B. Apendicite. 

C. Doen^a do refluxo gastresogagico (DRGE). 

D. Doen^a de Crohn. 

E. Colelitlase. 

F. Pancreatite. 

G. Torsao do ovario. 

24.3 Uma mulher de 21 anos apresenta colicas abdominais, que surgem perto do 
umbigo e movem-se para o quadrante direito inferior. Essa dor evoluiu com o 
passar dos dias e tornou-se intermitente e do tipo colica. A paciente nao tern 
febre e se queixa de nausea leve. 

24.4 Uma mulher de 41 anos queixa-se de dor na regiao abdominal superior, espe- 
cialmente apos as refei$6es. Essa dor parece se deslocar para o ombro direito. A 
paciente as vezes apresenta distensao abdominal pela presen^a de gases. 

24.5 Um homem de 35 anos queixa-se de uma dor abdominal epigastrica, que parece 
“causar incomodo ate a regiao dorsal”. Ele apresenta nauseas e vomitos. 

24.6 Uma mulher de 22 anos esta se queixando de uma dor abdominal forte acom- 
panhada de diarreia. Ela tambem apresenta dor articular leve. 
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RESPOSTAS 

24.1 C. Embora a dor cervical a mobilizagao seja inespecifica para salpingite aguda, 
alem de poder ser encontrada em outras condigoes inflamatorias agudas envol- 
vendo a regiao abdominal inferior, como diverticulite e apendicite, tambem e 
um achado classico de doenga inflamatoria pelvica. 

24.2. D. O exame de imagem e a melhor alternativa para a avaliagao de ATO. Essa 
condigao frequentemente e sutil no inicio e pode nao estar associada a febre nem 
a elevagao da contagem de leucocitos sangulneos. E possivel tratar a maioria dos 
ATO com terapia clinica e antibioticos, em vez de cirurgia. 

24.3 G. A colica abdominal intermitente e um achado classico da torsao ovariana. 
Embora a dor dessa paciente esteja se deslocando do umbigo para a area do 
quadrante inferior, sua duragao e superior a 24 horas e nao ha febre. 

24.4 E. A dor no quadrante abdominal superior direito que se segue as refeigoes (em 
especial apos a ingesta de refeigoes gordurosas) e bastante tipica da colelitlase. 
Essa dor frequentemente irradia para a escapula direita. Se a paciente apresentasse 
febre, haveria suspeita de colecistite. 

24.5 F. A pancreatite, em geral, manifesta-se como uma dor mesoepigastrica que 
irradia direto para a regiao dorsal, tern natureza constante e esta associada a 
nauseas e vomitos. Suas etiologias comuns sao o consumo abusivo de bebidas 
alcoolicas e a presenga de calculos biliares. 

24.6 D. A doen^a inflamatoria intestinal (doen^a de Crohn ou colite ulcerativa) muitas 
vezes ocorre durante a adolescencia ou na fase dos 20 anos, sendo acompanhada 
de dor abdominal, diarreia (frequentemente sanguinolenta) e manifesta^oes 
extraintestinais, como dor articular ou achados oculares. 


DICAS CLI N I CAS 


|i A classica triade de sintomas diagnosticos de DIP incluem a dor na regiao abdominal infe¬ 
rior, dor na regiao dos anexos e dor cervical a mobilizagao. 

► A laparoscopia ainda e o padrao-ouro para diagnostico da DIR 

► Os ATOs frequentemente se manifestam de forma sutil ou indolente e requerem exames 
de imagem para serem diagnosticados. Os ATO requerem internagao para instituigao de 
terapia antibiotica e, na maioria dos casos, podem ser tratados com terapia clinica. 

I As pacientes com ATO roto entram em choque. Trata-se de uma emergencia cirurgica. 

► Entre as sequelas da DIP desenvolvidas em longo prazo estao a infertiiidade, aderencias 
pelvicas, dor pelvica cronica, risco de gravidez ectopica e sindrome de Fitz-Hugh-Curtis. 

► A infecgao gonococica disseminada, ainda que incomum, e uma complicagao grave da 
gonorreia nao tratada que, por sua vez, e bastante comum. 

► Pacientes com resultado positivo de cultura para gonorreia tambem devem ser tratados 
para infecgao por Chlamydia, pois a infecgao concomitante e encontrada em 40% dos 
casos. Em qualquer individuo que apresente poliartrite assimetrica, tenossinovite e lesoes 
cutaneas purulentas, a hipotese de infecgao gonococica disseminada deve ser considerada 

no diagnostico diferencial. 
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CASO 



Uma mu I her de 27 anos percebeu, ha 1 dia, que estava saliva ndo pelo canto 
direito da boca e tin ha dificuldade para beber agua sem se engasgar. Ela nao 
consegue fechar totalmente os olhos, e seu olho direito esta avermelhado e ir- 
ritado. Ela nega ter cefaleia, perturbagoes visuais, nausea ou vomitos. Nao tern 
historia de traumatismo. Sua historia medica pregressa nao e significativa. Ela 
nao toma nenhuma medicagao. Sua mae sofreu acidente vascular encefalico 
(AVE) aos 60 anos. A paciente relata que e de Michigan e nao viajou recente- 
mente. Ao exame ftsico, saliva esta escorrendo pelo canto direito da boca e a 
prega nasolabial direita esta ausente. A palpebra inferior direita esta frouxa e a 
paciente nao consegue fechar totalmente o olho direito. Quando tenta faze-lo, 
o olho vira para cima. A paciente nao consegue franzir a testa. Os outros ner- 
vos cranianos aparentemente estao norma is e o exame neurologico nao revelou 
outros deficits alem daqueles que foram descritos. 


► Qual diagnostico voce daria a essa paciente? 

► Como voce trataria essa condigao? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 25 

Paralisia de Bell (paralisia facial idiopatica) 


Resumo : uma mulher de 27 anos apresenta manifestagao aguda de enfraquecimento fa¬ 
cial de lado direito e irritagao do olho direito. Ela nega traumatismos e nao apresenta 
outros problemas neurologicos nem problemas adicionais no nervo craniano. 

• Diagnostico mais provavel: paralisia do nervo facial, mais provavelmente idiopatica 
(paralisia de Bell). 

• Tratamento da condigao: protegao do olho e um curso de prednisona. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Diferenciar um processo envolvendo um neuronio motor superior de um pro- 
cesso em um neuronio motor inferior e rever os diagnostics diferenciais de 
cada um. 

2 . Conhecer a manifestable clinica da paralisia de Bell. 

3. Aprender a tratar a paralisia de Bell. 

Consideragoes 

Essa paciente de 27 anos foi afetada por uma manifestagao abrupta de enfraqueci¬ 
mento facial de lado direito. Notavelmente, seus musculos faciais superiores foram 
afetados e isso e consistente com uma neuropatia periferica. Ela nao apresenta ne- 
nhum dos achados sugestivos de um processo mais complicado (Quadro 25.1). Seus 
sintomas sao provavelmente causados pela paralisia do VII nervo craniano, que e, 
sobretudo, um nervo motor que inerva todos os musculos ipsilaterais envolvidos na 
expressao facial. A saliva que escorre pelo canto direito da boca representa a paralisia 
do musculo orbicular da boca. O lacrimejamento no olho direito (eplfora) ocorre 
porque a paralisia do musculo orbicular do olho impede o fechamento das palpebras 
e faz com que a abertura do ducto lacrimal se afaste da conjuntiva. A incapacidade 
de franzir a testa resulta da paralisia do musculo frontal. Os individuos afetados ffe- 
quentemente exibem o fenomeno de Bell quando tentam fechar as palpebras e o olho 
paralisado vira para cima. 


Quadro 25.1 • SINAIS DE ALERTA NA SUSPEITA DE PARALISIA DO NERVO FACIAL 


Envolvimento de outros nervos cranianos, alem do VII 

Enfraquecimento facial bilateral 

Enfraquecimento, entorpecimento de bragos ou pern as 

Musculos faciais superiores nao afetados (testa) 

Cefateia, deficits visuais, nausea ou vomito 

Historia de viagem para florestas, picada de carrapato 

Paralisia facial unilateral recorrente 

Progressao lenta dos sintomas 

Ulceragao ou vesiculas iocalizadas perto da orelha 
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ABORDAGEM A 

Paralisia facial 


Abordagem a paralisia de Bell 

O VII nervo craniano sai do cranio por meio do forame estilomastoideo e inerva 
todos os musculos envolvidos na expressao facial. Esse nervo tambem possui um 
pequeno componente sensorial, que abrange a sensa^o do paladar a partir dos dois 
ter^os anteriores da lingua e os impulsos cutaneos oriundos da parede anterior do 
meato acustico externo. Uma interrup^ao total do nervo facial ao nivel do forame 
estilomastoideo paralisa todos os musculos facials do lado afetado. A sensa^ao do 
paladar permanece intacta porque a lesao esta localizada alem do sltio onde a corda 
do timpano se separa do tronco principal do nervo facial. Havendo envolvimento 
do musculo estapedio, o paciente costuma apresentar hiperacusia. Se o ganglio geni- 
culado ou a raiz motora proximalmente localizada em rela^ao a este ganglio forem 
envolvidos, e posslvel que o lacrimejamento e a saliva^ao estejam diminuldos. 

Embora a causa mais comum de paralisia facial seja a paralisia de Bell, esse e 
um diagnostico de exclusao. Ou seja, o medico emergencista deve ter cautela ao pre- 
sumir que a paralisia facial e uma paralisia de Bell e nao considerar outras possiveis 
etiologias. Outras causas de paralisia de nervo facial periferica ou nuclear incluem 
a doen^a de Lyme, tumores do osso temporal (corpusculo carotideo, colesteatoma, 
dermoide), sindrome de Ramsey Hunt (herpes-zoster do ganglio geniculado) e neu¬ 
romas acusticos. Otite externa maligna, AVE, doen^a de Guillain-Barre, poliomielite, 
sarcoide e infec^ao pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV) sao outros proces¬ 
ses que devem ser considerados. 

Todas as formas de paralisia do nervo facial periferica devem ser distinguidas do 
tipo supranuclear. Neste tipo, os musculos frontal e orbicular do olho sao poupados por¬ 
que a inerva^ao dos musculos faciais superiores e bilateral e a dos musculos facials infe- 
riores e principalmente contralateral. Se o paciente esta babando, mas consegue franzir 
a testa normalmente, deve ser considerada a suspeita de um processo intracraniano. 
No caso das lesoes supranucleares, tambem pode haver dissocia^ao dos movimentos fa¬ 
ciais emocionais e voluntaries. Como a paralisia de Bell e um diagnostico de exclusao, a 
obten^ao de uma historia rica em detalhes e a realiza^ao de um exame fisico sao essenciais 
a detec^ao de quaisquer anormaKdades neurologicas distintas. 

O aparecimento da paralisia de Bell e abrupto e os sintomas associados podem 
evoluir do enfraquecimento a paralisia total em uma semana. Mais da metade dos 
pacientes com paralisia de Bell relata uma prodrome viral precedente. Os sintomas 
associados podem incluir uma dor atras da orelha, perda ipsilateral da sensa^ao do 
paladar, diminui^ao ou fluxo excessivo de lacrimejamento e hiperacusia. O paciente 
pode apresentar queixas de sensa^ao de peso e entorpecimento no lado da face afe¬ 
tado, contudo, sem perda sensorial demonstravel. Um total de 8% dos pacientes se 
recuperam em algumas semanas ou meses. A ocorrencia de paralisia incompleta na 
primeira semana constitui o sinal prognostico mais favoravel. Se a manifesta^ao for 
atlpica ou nao houver melhora apos 6 meses, entao deve ser considerada a realiza^ao 
de exames laboratoriais, exames de imagem p. ex., tomografia computadorizada, 
ressonancia magnetica) ou exames de condu^ao de nervo motor. 
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Tratamento 

O paciente deve usar um tapa-olho ao dormir, para manter o olho afetado protegido 
e evitar ressecamento e abrasao. Quando estiver acordado, o paciente deve aplicar 
collrio (lagrimas artificials) no olho afetado a cada 1 hora. A massagem dos musculos 
enfraquecidos pode melhorar o tonus muscular e ajudar na recupera^ao. 

A terapia cllnica deve ser iniciada o quanto antes, mas pode ser considerada por 
ate uma semana apos o aparecimento dos sintomas. Embora os regimes terapeuticos 
sejam controversos, a maioria dos especialistas recomenda o uso de corticosteroides. 
Os corticosteroides parecem diminuir o edema junto ao nervo facial. Assim, uma 
dose de prednisona de 1 mg/kg/dia pode ser administrada por via oral, durante 7 a 10 
dias (com ou sem afunilamento). Como alguns estudos implicaram o virus do herpes 
simples como agente causador da paralisia de Bell, os agentes antivirals passaram a 
ser incorporados de modo rotineiro ao regime de tratamento. No entanto, estudos 
adicionais apresentaram resultados conflitantes quanto a eficacia da terapia antiviral. 
Se os medicos optarem por prescrever agentes antivirais, os farmacos valaciclovir e 
famciclovir sao favorecidos por requererem doses menos ffequentes e apresentarem 
maior biodisponibilidade. Esses agentes sao substancialmente mais caros do que o 
aciclovir que, por sua vez, requer dosagens mais ffequentes. Se a terapia cllnica falhar, 
os pacientes podem ser beneficiados pela descompressao cirurgica do nervo facial. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

25.1 Uma mulher de 32 anos queixa-se de um enffaquecimento facial que ja dura 
varias semanas e esta piorando gradualmente. Ambas as regioes da face, superior 
e inferior, foram afetadas. Ela nao apresenta enfraquecimento de bravos nem 
pernas. Qual dos seguintes achados seria sugestivo de outro diagnostico alter¬ 
native a paralisia de Bell? 

A. Ausencia de sintomas nos bravos. 

B. Ausencia de sintomas nas pernas. 

C. Aparecimento gradual, ao longo de varias semanas. 

D. Enfraquecimento na regiao superior da face. 

25.2 Uma mulher de 5 5 anos queixa-se de enffaquecimento dos musculos facials do lado 
direito e de entorpecimento na regiao da bochecha direita. Qual e o proximo passo? 

A. Ob ter uma imagem de ressonancia do cerebro. 

B. Obter a sorologia de reagina plasmatica rapida (RPR). 

C. Realizar uma pun 9 &o lombar. 

D. Recomendar a prote^ao do olho e observa^ao. 

Associe os mecanismos listados a seguir (A a E) aos cenarios clinicos descritos 
nas Questoes 25.3 a 25.5: 

A. Compressao sobre o nucleo cerebelopontino. 

B. Edema junto ao nervo ao nlvel do forame estilomastoideo. 
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C. Imunoglobulinas dirigidas contra o receptor da acetilcolina. 

D. Destrui^ao de mielina multifocal no sistema nervoso central. 

E. Ataque autoimune aos nervos motores mielinizados, em particular nos 
membros inferiores. 

25.3 Uma mulher de 22 anos esta no ventilador porque nao consegue respirar. Sua 
condi 910 teve inicio ha 3 semanas, quando ela sentiu enfraquecimento de ambas 
as pernas apos um ataque de gastrenterite. Os reflexos tendineos profundos estao 
ausentes. 

25.4 Uma mulher de 32 anos apresenta historia de 5 anos de enfraquecimento 
progressive ao longo do dia. Ela nao consegue manter-se em pe por periodos 
prolongados, por causa da fadiga. 

25.5 Ha 2 anos, um homem de 35 anos apresentou enfraquecimento do olho, o 
que foi totalmente resolvido. Agora, ele esta tendo dificuldade para agarrar 
objetos com a mao direita. Os reflexos tendineos profundos estao normals a 
aumentados. 

RESPOSTAS 

25.1 C. O aparecimento da paralisia de Bell e abrupto e o enfraquecimento chega 
ao maximo em 1 semana. A paralisia do nervo facial decor rente da p reseda 
de tumor no osso temporal surge de maneira insidiosa e os sintomas evoluem 
gradualmente. 

25.2 A. O entorpecimento sobre a bochecha e preocupante e inconsistente com a 
paralisia de Bell. O nervo facial inerva todos os musculos da face. Lesoes nesse 
nervo produzem paralisia dos musculos facials. A baba que escorre pelo canto 
da boca e um dos achados. A lingua e inervada pelo nervo hipoglosso. Lesoes no 
ouvido medio que produzam paralisia facial causam perda do paladar na regiao 
correspondente aos dois ter 90 s anteriores da lingua, contudo nao ha altera^ao 
da sensa^ao do paladar. O componente sensorial do nervo facial e limitado a 
parede anterior do meato acustico externo. Avalia^oes adicionais por ressonancia 
magnetica podem ser justificadas. 

25.3 E. Essa manifesta^ao de paralisia ascendente e uma manifesta^ao classica da 
sindrome de Guillain-Barre. Alem disso, os reflexos tendineos profundos estao 
ausentes. 

25.4 C. A miastenia grave e caracterizada pela ocorrencia de um enfraquecimento pro¬ 
gressive no decorrer do dia, envolvendo particularmente os musculos oculares. 
Esses sintomas sao devidos aos anticorpos do tipo imunoglobulina G dirigidos 
contra os receptores da acetilcolina. 

25.5 D. A esclerose multipla, em geral, afeta individuos jovens e esta associada a um 
enfraquecimento que aumenta e diminui de intensidade, com recupera^ao total 
entre as exacerbates. O mecanismo subjacente e a destrui^ao multifocal da 
mielina junto ao sistema nervoso central. 
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A paralisia de Bell e uma neuropatia periferica idiopatica envolvendo o VII nervo crania no 
e que leva ao enfraquecimento facial superior e inferior. 

0 diagnostico de paralisia de Bell e estabelecido por exclusao. 

A avaliagao mais importante para um paciente com suspeita de paralisia de Bell consiste 
na exclusao da hipotese de disturbios graves, como tumores intracranianos e AVE. 

I A protegao para prevengao de abrasoes e ressecamento da cornea e feita com o uso de um 
tapa-olho ao dormir e aplicagao de lubrificantes no olho afetado. 

► 0 prognostico da paralisia de Bell geralmente e favoravel, contudo o enfraquecimento per- 
sistente, aparecimento de outros deficits neurologicos ou ainda a formagao vesfcufas na 

orelha sao todos indicagoes para encaminhamento. 
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Uma mulher de 26 anos chega ao servigo de emergencia (SE) apresentando 
historia de uma dor abdominal que tern piorado ao longo de 6 horas. Ela relata 
que a dor inicialmente era do tipo entorpecente e localizada perto do umbigo, 
mas entao se deslocou para a regiao abdominal inferior direita. Em uma escala 
da 0 a 10, a paciente classifica sua dor como de grau 8 e do tipo colica. Ela 
relata que notou pequenos sangramentos vagina is nesta man ha, mas nega ter 
eliminado coagulos ou tecido. A paciente relata que tomou cafe da man ha, 
mas afirma que nao tern se alimentado porque esta sentido nauseas. Ela nega 
ter febre, calafrios ou mudanga dos habitos intestinais. Ao ser questionada, a 
paciente relata que sua ultima menstruagao ocorreu ha 2 meses, porem seus 
ciclos sao irregulares. Ela tambem afirma ter sido diagnosticada com infecgao 
vaginal ha 1 ano, mas nao se lembra de ter recebido tratamento para essa 
condigao. Ao exame ffsico, sua pressao arterial esta em 120/76 mmHg, a fre¬ 
quence cardiaca e de 105 bpm e nao ha febre. Em geral, o mvel de sofrimento 
da paciente e leve. 0 abdome apresenta uma sensibilidade a palpagao que e 
mais forte na regiao do quadrante inferior direito do que no quadrante inferior 
esquerdo. 0 exame revela uma defesa muscular voluntaria minima, porem nao 
ha dor a descompressao detectavel, Ao exame pelvico, o utero parece estar 
levemente aumentado e indolor a movimentagao, Nao ha massas nem sensibi¬ 
lidade na regiao dos anexos. Seu hemograma completo mostra uma contagem 
de leucocitos sangufneos discretamente elevada, com urn desvio a esquerda. Os 
nfveis de (3-gonadotrofina corionica humana (p-hCG) saode 4.658 mlll/mL. Uma 
ultrassonografia transvagina I mostra urn utero vazio, sem massas nos anexos 
nem presenga de liquido. 


► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo? 

► Qual e o tratamento inicial? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 26 ' 

Gravidez ectopica 

Resumo : uma mulher de 26 anos queixa-se de dor abdominal forte, nausea e peque- 
nos sangramentos vaginais. Ela tern um resultado positivo de teste de gravidez, niveis 
quantitativos de p-hCG iguais a 4.658 mUI/mL e uma ultrassonografia transvaginal 
que mostra ausencia de gesta^ao intrauterina. 

• Diagnostico mais provavel: gravidez ectopica. 

• Proximo passo: laparoscopia diagnostica versus cirurgica. 

• Tratamento inicial: estabelecer um acesso intravenoso (IV) e estabilizar a paciente 
em prepara 9 ao para cirurgia. 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Compreender o diagnostico e workup da gravidez ectopica. 

2. Reconhecer os aspectos ultrassonograficos distintos da gravidez ectopica. 

3. Conhecer os diagnosticos diferenciais comuns da dor na regiao abdominal 
inferior e ser capaz de consultar as especialidades corretas, com base no exame 
flsico. 

Consideragoes 

A paciente chegou ao SE apresentando queixas de sangramento vaginal, dor abdomi¬ 
nal e teste de gravidez positivo. Os niveis quantitativos de hCG estao acima do limiar 
de 1.200 a 1.500 mUI/mL e nenhuma gesta^ao intrauterina e observada ao exame de 
ultrassonografia transvaginal. Assim, a paciente apresenta um risco de gravidez ecto¬ 
pica de aproximadamente 85%. Outros diagnosticos devem ser considerados, como 
uma amea^a de aborto, aborto incompleto, doen^a inflamatoria pelvica ou apendici- 
te. A gravidez ectopica e definida como uma gesta^ao que ocorre apos a implanta^ao 
do blastocisto em qualquer local que nao seja o revestimento da cavidade uterina. 

ABORDAGEM A ' 

Gravidez ectopica 


DEFINI^dES 

GRAVIDEZ ECTGPICA: gesta^ao que se desenvolve apos a implanta 9 ao em qual- 
quer local diferente do revestimento uterino. 

GRAVIDEZ ECTOPICA ROMPIDA: gravidez ectopica que sofre erosao por meio do 
tecido onde ocorreu a implanta^ao, produzindo hemorragia a partir dos vasos expostos. 

SALPINGECTOMIA: excisao cirurgica e remo^ao do oviduto e da gravidez ectopica. 
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SALPINGOTOMIA: excisao cirurgica da gravidez ectopica com preserva^ao da tuba. 
A tuba permanece aberta para que cicatrize por segunda intensao. 

ABORDAGEM CLINICA 

A gravidez ectopica e definida por uma gesta^ao que ocorre fora do revestimento 
uterino, mais comumente no oviduto, embora tambem possa ser encontrada no 
abdome, ovario ou cervice. Nos Estados Unidos, a incidencia da gravidez ectopica 
esta aumentando por tres motivos: ( 1 ) aumento da incidencia de salpingite conse- 
quente ao aumento do numero de infec^oes causadas por Chlamydia trachomatis 
ou de outras infec^oes sexualmente transmissiveis; ( 2 ) o aprimoramento das tec- 
nicas diagnosticas; e (3) aumento do numero de gesta 9 oes promovidas com o uso 
da tecnologia reprodutiva assistida. Entre outros fatores de risco, estao uma previa 
cirurgia de tuba, um episodio anterior de gravidez ectopica, uso de progesterona 
exogena e historia de agentes de infertilidade. Os sintomas mais observados sao 
a dor abdominal, ausencia de menstrua^ao e sangramentos vaginais irregulares. 
Outros sintomas encontrados ao exame fisico podem ser uma sensibilidade pal- 
pavel na regiao dos anexos, amplia^ao do utero, taquicardia, hipotensao, smcope, 
sinais peritoneais e febre. 

Cerca de metade dos episodios de gravidez ectopica estao ligados a uma sal¬ 
pingite antiga, embora esses episodios possam ser assintomaticos. Infec^oes previas 
tendem a causar patologias tubarias anatomicas que impedem a passagem normal de 
um embriao para dentro do utero. Nas incidences restantes de gravidez ectopica, e 
imposslvel determinar um fator identificador e a condi^ao pode estar associada a um 
disturbio fisiologico. Nlveis aumentados de estrogenio e progesterona interferem na 
motilidade das tubas e aumentam as chances de gravidez ectopica. 

Cerca de 97% das gesta^oes ectopicas ocorrem no oviduto, especificamente na 
regiao da ampola. Nos demais casos, a implanta^ao ocorre no abdome, cervice ou 
ovario. A patogenese da gravidez ectopica come^a quando o embriao invade o lumen 
da tuba e sua cobertura peritoneal. Conforme o embriao continua a crescer, os vasos 
circundantes podem sangrar para dentro da cavidade peritoneal e causar hemope- 
ritonio. A distensao da tuba resulta em dor abdominal, ate que ocorre necrose com 
consequente interrup^ao da gravidez ectopica. 

O diagnostico diferencial da gravidez ectopica inclui muitas doen^as gineco- 
logicas e cirurgicas distintas. As mais comuns sao a salpingite, amea 9 a de aborto ou 
aborto incompleto, ruptura de corpo luteo, torsao de anexo e apendicite. O diagnos¬ 
tico de gravidez ectopica deve ser considerado para qualquer mulher em idade fertil 
que apresente sangramento vaginal anormal e dor abdominal. 

O diagnostico de gravidez ectopica pode ser auxiliado pelo uso da ultrasso- 
nografia transvaginal. A visualiza 9 ao dos orgaos pelvicos pode revelar a ausencia de 
gesta 9 ao intrauterina, presen 9 a de uma massa complexa junto a um anexo ou presen- 
9 a do embriao junto aos anexos. E importante notar que, na ultrassonografia de alta 
resolu 9 ao, a zona discriminatoria de hCG esta mais proxima de 1.200 a 1.500 mUI/ 
mL do que da faixa tradicionalmente referida de 1.500 a 2.000 mUI/mL, em que uma 
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gesta^ao intrauterina quase sempre e observada na ultrassonografia transvaginal. A 
nao visualiza^ao de um saco gestacional intrauterino ao exame de ultrassonografia 
transvaginal esta associada a um risco de ate 85% de gravidez ectopica. Em alguns 
casos, a ultrassonografia permite visualizar a gravidez ectopica mesmo que os nlveis 
de hCG estejam abaixo do limiar. Nao existe uma correla^ao confiavel entre os nlveis 
de hCG e o tamanho da gravidez ectopica. Quando os niveis de hCG estao abaixo do 
limiar superior, o medico do SE deve basear-se na impressao clinica para estabelecer 
o diagnostic© de gravidez ectopica. 

Em uma paciente confiavel e assintomatica, cujos nlveis iniciais de hCG este¬ 
jam abaixo do limiar, a quantifica^ao da hCG deve ser repetida em 48 horas. Os nlveis 
de hCG devem softer um aumento mlnimo de 66% em um perlodo de 48 horas. A 
ausencia dessa eleva^ao normal implica fortemente em uma gesta^ao anormal, ainda 
que o teste nao indique a localiza^ao da gesta^ao (ectopica ou aborto). Na maioria 
dos casos, um diagnostico definitivo de gravidez ectopica pode ser estabelecido pela 
visualiza^ao direta dos orgaos pelvicos por laparoscopia, se ainda houver duvidas 
com rela^ao ao diagnostico. 

Cada vez mais gesta^oes estao associadas a fertiliza^ao in vitro (FIV), que esta 
associada, por sua vez, a um risco maior de gravidez ectopica e gesta^ao multipla. 
Notavelmente, nas mulheres que engravidam por FIV, uma gesta^ao intrauterina 
comprovada talvez nao exclua a hipotese de gravidez ectopica, pois essas pacientes 
estao sujeitas ao desenvolvimento de gesta^oes heterotopicas (gesta^oes intrauterina 
e ectopica ao mesmo tempo). 

As op^oes de tratamento incluem as terapias clinica e cirurgica. O tratamento 
cllnico consiste no uso intramuscular de metotrexato, um antagonista do acido foll- 
nico que interfere na slntese de acido desoxirribonucleico (DNA), reparo e replica^ao 
celular. Um tecido em divisao ativa, como o crescimento celular fetal, e suscetlvel 
ao metotrexato e pode ser usado no tratamento da gravidez ectopica sob condi^oes 
especlficas (Fig. 26.1). O metotrexato e comprovadamente mais efetivo diante de nl¬ 
veis de hCG < 5.000 mUI/mL, se o tamanho do feto for menor que 3,5 cm e quando 
nenhuma atividade cardlaca fetal e detectavel. E importante notar que cada paciente 
pode apresentar queixas diferentes e nlveis distintos de hCG, sendo que o tratamento 
cllnico as vezes envolve o uso de doses multiplas de metotrexato. 

Os potenciais problemas associados ao tratamento cllnico da gravidez ectopica 
incluem os efeitos colaterais e a falha do tratamento. Alguns pacientes tratados com 
metotrexato desenvolvem dor abdominal aguda decorrente do processo de “aborto 
tubario”. Nesses indivlduos, a ultrassonografia pelvica e util se os sinais vitais esti- 
verem estaveis e o exame nao mostrar a presen^a de um grande volume de liquido 
intra-abdominal, sendo que a paciente pode permanecer sob observa^ao no hospital 
para avalia^ao da resolu^ao da dor. Entretanto, as pacientes com hipotensao ou evi- 
dencias de sangramento intra-abdominal devem seguir para a sala cirurgica. 

Se a terapia clinica falhar, a interven^ao cirurgica torna-se necessaria. O tra¬ 
tamento operatorio em geral consiste em laparoscopia ou laparotomia. Algumas 


CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCE 


279 



Figura 26.1 Algoritmo para manejo da suspeita de gravidez ectopica; Dx, diagnostico. 


tecnicas cirurgicas empregadas no tratamento da gravidez ectopica incluem a sal- 
pingotomia, salpingostomia e salpingectomia parcial. Essas tecnicas podem ser 
usadas no tratamento da maioria dos casos de gravidez ectopica nao interrompida, 
enquanto a laparotomia exploratoria pode ser usada em casos de gravidez ectopica 
interrompida. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

26.1 Uma mulher de 22 anos queixa-se de dor na regiao abdominal inferior e de um 
pequeno sangramento vaginal. Quais exames seriam prioritarios? 

A. Ultrassonografia pelvica. 

B. Radiografia de rins, ureteres, bexiga (RU B). 

C. Niveis de hCG. 

D. Teste do antlgeno de Chlamydia cervical. 

26.2 Uma mulher de 22 anos foi submetida ha 1 semana ao tratamento com me- 
totrexato para gravidez ectopica e agora esta se queixando de colica na regiao 
abdominal inferior. Ela nega ter sangramento vaginal, tontura ou vomito. Ao 
exame, sua pressao arterial esta em 120/80 mmHg e a frequencia cardlaca e de 
80 bpm. O abdome apresenta dor leve. Qual e o melhor tratamento? 

A. Observa^ao. 

B. Tratamento cirurgico para gravidez ectopica. 

C. Administra^ao de acido folinico. 

D. Transfusao de 2 unidades de hemacias. 

26.3 Uma mulher de 42 anos queixa-se do aparecimento agudo de uma dor abdominal 
forte, que ja dura 6 horas. Ela relata que se submeteu a um procedimento de 
fertiliza^ao in vitro e atualmente esta gravida de 8 semanas. Sua pressao arterial 
esta em 90/60 mmHg e a frequencia cardlaca e de 110 bpm. Os niveis quantita- 
tivos de hCG estao em 22.800 mUI/mL. A ultrassonografia transvaginal revela 
uma gesta^ao intrauterina de um feto unico com atividade cardlaca, alem da 
presen^a de um volume moderado de liquido livre no fundo de saco. Qual e o 
diagnostico mais provavel? 

A. Gravidez heterotopica. 

B. Rompimento de corpo luteo. 

C. Cirrose com ascite. 

D. Infec^ao no trato urinario. 

26.4 Uma mulher de 33 anos queixa-se de sangramento vaginal e colica abdominal. 
Ela eliminou alguns coagulos de sangue. Sua ultima menstrua^ao ocorreu ha 
6 meses. Ao exame, a paciente apresenta uma abertura cervical de 1 cm. Seus 
niveis quantitativos de hCG estao em 2.000 mUI/mL. Qual e o diagnostico mais 
provavel? 

A. Gravidez ectopica. 

B. Aborto incompleto. 

C. Aborto completo. 

D. Cervice incompleta. 

26.5 Uma mulher de 28 anos queixa-se de ter sentido uma colica na regiao abdomi¬ 
nal inferior que durou cerca de 3 horas e se resolveu apos a elimina^ao de um 
tecido, que a paciente descreve como “parecido com figado”. No SE, a pressao 
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arterial dessa paciente estava em 120/70 mml Ig e a frequencia cardiaca era de 
80 bpm. Seu utero esta firme e a cervice esta fechada. Os mveis de hCG estao 
em 2.000 mUI/mL. A ultrassonografia transvaginal revela ausencia de gravidez 
intrauterina. Qual e o proximo passo? 

A. Laparoscopia. 

B. Terapia com metotrexato. 

C. Nlveis de progesterona. 

D. Repetir a quantifica^ao dos mveis de hCG em 48 horas. 

RESPOSTAS 

26.1 C. Em geral, qualquer mulher em idade fertil que apresente dor abdominal ou 
sangramento vaginal anormal deve realizar um teste de gravidez. Se a paciente 
estiver gravida, a hipotese de gravidez ectopica deve ser excluida. 

26.2 A. Um amplo numero de mulheres submetidas ao tratamento com metotrexato 
para gravidez ectopica apresenta certo grau de desconforto abdominal. Enquanto 
nao houver sinais de interrup^ao, como hipotensao, dor forte ou presen^a de 
Hquido livre ao exame de ultrassonografia, o tratamento a base de espera sob 
observa^ao pode ser mantido. 

26.3 A. A fertiliza^ao in vitro com transference de embriao esta associada a uma taxa 
de gravidez intrauterina e gravidez ectopica coexistentes de ate 3% (significa- 
tivamente maior do que a taxa espontanea de 1:10.000). Portanto, no caso de 
uma mulher submetida a um procedimento de fertiliza^ao in vitro que apresente 
Hquido livre abdominal e hipotensao, a hipotese de gravidez ectopica deve ser 
considerada, mesmo que uma gravidez intrauterina tenha sido visualizada por 
ultrassonografia. 

26.4 B. A presen^a de coHca uterina, sangramento vaginal, eHmina^ao de tecido e um 
ostio cervical aberto em uma gestante e consistente com um aborto incompleto. 
A terapia de escolha seria a curetagem uterina. 

26.5 D. E provavel que a paciente tenha sofrido um aborto completo, em que houve 
resolu^ao dos sintomas apos a elimina^ao de tecido, e agora apresente um utero 
pequeno e ostio cervical fechado. Mesmo assim, ainda existe a possibilidade de 
gravidez ectopica e, talvez, o “tecido” eliminado tenha sido apenas um coagulo 
sanguineo. O tecido eliminado deve ser enviado para analise patologica. Do 
mesmo modo, a quantifica^ao dos mveis de hCG deve ser repetida para garan- 
tir que o tecido tenha sido inteiramente eliminado. Se isso tiver ocorrido, os 
nlveis de hCG devem apresentar uma queda de ate 50% dentro de um periodo 
de 48 horas. A observa^ao de um plato de hCG pode indicar a ocorrencia de 
aborto incompleto ou gravidez ectopica. A dilata^ao e a curetagem em geral sao 
realizadas e, caso seja encontradas vilosidades corionicas, o diagnostico sera de 
aborto. A ausencia de vilosidades corionicas estabelece o diagnostico de gravidez 
ectopica, que pode ser tratado com cirurgia ou metotrexato. 


282 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


DICAS CLfNICAS 


H Para qualquer mulher em idade fertii, considere a hipotese de gravidez. Se o teste de gra- 
videz resultar positivo, considere a hipotese de gravidez ectopica. 

► Considere a hipotese de gravidez mesmo que a paciente tenha feito ligagao das trompas on 
use metodos contraceptivos. 

► Quando os mveis sericos quantitativos de hCG estao acima de 1.500 a 2.000 mUI/mL e 
o ultrassonografia transvaginal nao mostra uma gestagao intrauterina, o risco de gravidez 
ectopica e alto. 

D A cirurgia e nao o metotrexato e o melhor tratamento para a paciente hemodinamicamente 
instavel ou com dor abdominal intensa. 

► A laparoscopia e o padrao-ouro para gravidez ectopica. 
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CASO 27 


Uma mill her de 25 anos, G1P0, na ll a semana de gestagao, apresenta uma 
letargia que e notada pelo marido. Ao longo dos ultimos 45 dias, a paciente 
apresentou numerosos episodios de nausea e vomito persistentes, apesar da 
terapia antiemetica e dos ajustes introduzidos em sua dieta. Ha 2 semanas, a 
paciente foi internada devido a emese, Ela foi trazida ao servigo de emergencia 
(SE) quando seu marido voitou do trabalho e notou que ela nao despertava. Ao 
exame, a paciente esta letargica, porem responde a estimulos dolorosos e abre 
os olhos. Sua pressao arterial esta em 92/44 mmHg e a frequencia cardfaca 
e de 130 bpm. Sua frequencia respiratoria e de 14 mpm. A saturagao de 0 2 
esta em 99% sob ar ambiente. As membranas mucosas da paciente estao res- 
secadas. Os demais achados do exame sao normais. Os sons cardfacos fetais 
sao de 150 bpm, 0 exame de urina mostra urn teste de dipstick de gravidade 
especffica igual a 1.027 e cetonas 3+. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual sera o proximo passo no tratamento? 

► Qual e o diagnostico diferencial? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 27 

Hiperemese gravidica e emergences obstetricas 
com menos de 26 semanas de gestagao 


Resumo: uma mulher de 25 anos, G1P0, na 1 I s semana de gesta<;ao, apresenta his- 
toria de emese persistente ha 6 semanas. Constatou-se que seu estado e letargico e 
hipovolemico, com uma pressao arterial de 92/44 mmHg e uma frequencia cardiaca 
de 130 bpm. Sua frequencia respiratoria e de 14 mpm. Os sons cardiacos fetais estao 
em 150 bpm. O exame de urina mostra um teste de dipstick de gravidade espedfica 
igual a 1.027 e cetonas 3+. 

• Diagnostico mais provavel: hiperemese da gravidica, grave. 

• Proximo passo no tratamento: reposi^ao imediata com llquido isotonico, 
bem como avalia^ao das anormalidades eletrollticas e corre^ao dos problemas 
encontrados. 

• Diagnostico diferencial: pancreatite aguda, gravidez molar ou gesta^ao de gemeos, 
ulcera peptica, hipertireoidismo e colelitlase. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer as complica^oes que costumam ser apresentadas por gestantes com 
menos de 26 semanas de gesta^ao. 

2. Compreender a estrategia diagnostica e o tratamento dessas complicates. 

3. Saber as altera 9 oes fisiologicas que ocorrem durante a gesta^ao e seu impacto 
sobre as doen^as comumente associadas a gravidez. 

Consideragoes 

A paciente descrita nesse caso cllnico esta bastante doente e precisa de reposi^ao vo- 
lemica agressiva, reposi^ao de eletrolitos e corre^ao de anormalidades metabolicas. 
Uma rapida repos^ao com 2 L de soro fisiologico normal e justificada. E preciso ob- 
ter um painel metabolico abrangente, avaliar os nlveis de eletrolitos, amilase, lipase, 
realizar um exame de urina para avalia^ao de leucocitos, avaliar os nlveis de calcio e 
magnesio, alem de obter um hemograma completo com diferencial. Ela apresenta hi¬ 
peremese gravidica complicada e necessita de um workup diagnostico, com ultrasso- 
nografia pelvica (caso ainda nao tenha sido realizada), ultrassonografia do quadrante 
abdominal superior direito e testes de fun^ao da tireoide. A paciente tern que ser 
internada e submetida a uma terapia antiemetica, reposi^ao de llquido e a um regime 
de nada pela boca (NPO). Apos receber alta, deve ser acompanhada intensivamente, 
para garantir que nao sofra uma deple^ao de volume tao significativa. 
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ABORDAGEM AS 

Complicagdes clinicas associadas as 
gestagdes com menos de 26 semanas 


INTRODUQAO 

Existem varias emergences ou urgencias que levam uma gestante ate o SE. Neste ca- 
pltulo, serao enfocadas as seguintes condi^oes: hiperemese gravidica, aborto espon- 
taneo, exacerba^ao de asma, hipertireoidismo/tempestade tireoidea, rompimento de 
membranas prematuro pre-termo e pielonefrite. 

Hiperemese gravidica 

Nausea e vomitos sao bastante comuns na gravidez, afetando ate 75% das gestantes. 
Entretanto, a hiperemese gravidica - definida como uma emese intratavel associada 
a hipovolemia e altera^oes metabolicas e eletrollticas - e menos comum e possui uma 
prevalencia aproximada de 2% das gesta^oes. Ocorre, na maioria das vezes, durante 
o primeiro trimestre da gesta^ao e constitui um diagnostico de exclusao. O medico 
emergencista nao deve se deixar levar pela complacencia com o fato de a nausea e os 
vomitos serem muito comuns em mulheres gravidas. A avalia^ao deve incluir uma 
abordagem do grau da deple^ao de volume e uma explora^ao de posslveis aspectos 
metabolicos, como anormalidades eletrollticas, anormalidades de fun^ao renal ou 
hepatica e, ainda, a possibilidade de outras etiologias. Um exame de urina tambem 
deve ser realizado. A hiperemese gravidica e um diagnostico de exclusao. 

As gestantes sao, em geral, jovens e saudaveis, e podem apresentar uma hipo¬ 
volemia significativa compensada, sem parecerem estar doentes. E preciso obter uma 
historia detalhada sobre a quantidade de ingesta oral, medicares tomadas (se hou- 
ver) e existencia de outras posslveis causas de emese. O diagnostico diferencial inclui 
pancreatite, calculos biliares, ulcera peptica, apendicite, torsao ovariana, pielonefrite 
e gastrenterite. Alem disso, nlveis altos de hCG, como aqueles associados a gravidez 
molar ou as gesta^oes multiplas, sao detectados na hiperemese. Dessa forma, deve ser 
realizado um exame de ultrassonografia para avaliar a existencia de massas anexiais 
e definir o tipo de gesta^ao. 

O tratamento depende da gravidade da condi^ao da paciente. As pacientes com 
hipovolemia leve podem receber hidrata^ao por via intravenosa (IV) ou uma serie 
de llquidos orais, alem de prescri^ao de medica^oes antiemeticas. A piroxina (vi- 
tamina B 6 ) tern a mesma eficacia de um agente de primeira linha. O ondansetron, 
classificado como medica^ao para gesta^ao de classe B, tornou-se, por sua eficacia, o 
antiemetico parenteral e oral mais usado nos SEs dos Estados Unidos. Nos ultimos 
anos, esse medicamento tornou-se o farmaco de primeira escolha para tratamento 
da hiperemese. Adicionalmente, os corticosteroides tambem tern sido empregados 
como agentes auxiliares. As pacientes em que a terapia ambulatorial falhou e as com 
hipovolemia moderada a grave devem ser internadas para receberem terapia e mo- 
nitoramento mais intensivo. Em casos raros, as pacientes sao tao seriamente afetadas 
que a nutri^ao parenteral torna-se necessaria. 
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Aborto espontaneo 

As pacientes que apresentam sangramento vaginal durante a gesta^ao sao considera- 
das como tendo amea^a de aborto. Nessas circunstancias, cerca de 10% dos casos en- 
volvem uma gravidez ectopica (ver Caso 26); 40% resultam em aborto espontaneo; e 
50% resultam em uma gesta^ao normal que chega ao termo. Quando a paciente che- 
ga ao SE, deve ser obtida uma historia detalhada e ser realizado um exame fisico que 
inclua avalia^ao da paciente quanto a ocorrencia de colicas, elimina^ao de tecido, fa- 
tores de risco de gravidez ectopica e altera^oes hemodinamicas. O exame fisico deve 
enfocar a avalia^ao da condi^ao de volume, sensibilidade abdominal, exame pelvico 
para determina^ao da condi^ao da cervice e presen 9 a de massas ou sensibilidade em 
anexos. Em geral, a quantifica^ao dos nlveis de hCG e o exame de ultrassonografia 
transvaginal ajudam a determinar o tipo de gesta^ao. Por exemplo, se os nlveis de 
hCG estao acima do limiar de 1.500 mUI/L e nada e encontrado no utero que aponte 
uma gesta 9 ao intrauterina, na ausencia de historia indicativa de elimina 9 ao de tecido, 
entao esse quadro e consistente com o de gravidez ectopica. As mulheres com amea 9 a 
de aborto devem ser orientadas a trazerem qualquer tipo de tecido que possam vir a 
eliminar para ser submetido a analise histologica. 

Um aborto inevitavel deve ser diferenciado de um caso de cervice incompeten- 
te. No aborto inevitavel, as contra 9 oes uterinas (colicas) causam dilata 9 ao cervical. 
Quando a cervice e incompetente, observa-se uma abertura cervical espontanea na 
ausencia de contra 9 oes uterinas e, por isso, as mulheres afetadas apresentam dilata- 
9 ao indolor da cervice. Esse disturbio e tratado com ligadura cirurgica ao nlvel do 
ostio cervical interno (cerclagem). Dessa forma, um dos principals aspectos usados 
para distinguir entre cervice incompetente e aborto inevitavel e a presen 9 a ou ausen¬ 
cia de contra 9 oes uterinas. 

O tratamento de um aborto incomplete, caracterizado pela eliminacao de teci¬ 
do e abertura do ostio cervical, consiste em dilata 9 ao e curetagem do utero. As com- 
plica 9 oes primarias da reten 9 ao persistente de tecido sao o sangramento e a infec 9 ao. 
A suspeita de aborto incomplete e considerada diante de uma historia de elimina 9 ao 
de tecido e ocorrencia de colicas abdominais que, no momento, estejam resolvidas. A 
cervice esta fechada. Os nlveis sericos de hCG continuam sendo acompanhados para 
confirmar que o utero nao tenha nenhuma vilosidade corionica adicional. 

Exacerbagao de asma 

A asma e uma das cond^oes medicas que mais agravam a gesta 9 ao, estando associa- 
da a uma incidencia de 4 a 9%. O curso cllnico da asma na gravidez e relativamente 
imprevislvel. Entretanto, evidencias sugerem que a piora da asma pode estar relacio- 
nada a gravidade da asma basal. Cerca de um ter 90 das gestantes asmaticas apresenta 
piora dos sintomas, enquanto um ter 90 das gestantes asmaticas melhora e o outro 
um ter 90 restante permanece com asma inalterada. As exacerba 9 oes sao mais comuns 
durante o 2- e 3- trimestres, e sao menos ffequentes nas 4 semanas finals da gesta 9 ao. 
A asma tipicamente segue um curso cllnico similar no decorrer de gesta 9 oes suces- 
sivas. Portanto, seria de se esperar que a paciente desse caso estivesse relativamente 
bem, pois seus sintomas estavam bem controlados antes da gravidez e nas gesta 9 oes 
anteriores. 
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Os sintomas da asma exibem uma correlaqao fraca com as medidas objetivas 
da fun 9 ao pulmonar. Dessa forma, o proximo passo na avalia^ao dessa paciente e 
realizar a medida objetiva da obstru^ao da via aerea. A melhor medida isolada e o 
volume expiratorio for^ado (VEFj), que corresponde ao volume de gas exalado em 
1 segundo por meio de uma exala^ao for^ada apos uma inspira^ao integral. Esse 
valor, contudo, somente pode ser obtido por espirometria e isto limita sua utilidade 
clinica. O pico de fluxo expiratorio (PFE) apresenta uma corre^ao significativa com 
a FEV i e pode ser medida com auxllio de medidores de fluxo de pico portateis, que 
sao economicos e descartaveis. Tanto a VEFi como a PFEF permanecem inalteradas 
ao longo de toda a gesta^ao, podendo ser usadas como medidas do controle e da 
gravidade da asma. 

O tratamento da exacerba^ao aguda durante a gravidez e similar ao tratamen- 
to das asmaticas nao gravidas. Ou seja, uma regra pratica e a de que uma gestante 
deve ser tratada de modo semelhante as mulheres asmaticas nao gravidas. As pacien- 
tes devem ser ensinadas a reconhecer os sinais e sintomas das exacerbates iniciais 
para que possam iniciar o tratamento em casa imediatamente. O tratamento ini- 
cial consiste na administrate de um (3 2 -agonista de a^ao breve (albuterol),* ate 
3 aplica^oes de 2 a 4 puffs com inalador de doses medidas (IDM) em intervalos de 
20 minutos, ou tratamento somente com nebulizador por ate 1 hora. Uma resposta 
satisfatoria e caracterizada por uma PFEF > 80% do melhor valor pessoal e resokiqao 
dos sintomas mantida por 4 horas. As pacientes podem continuar sob tratamento 
com J3 2 -agonistas, a cada 3 ou 4 horas, durante de 24 a 48 horas. Os corticosteroides 
inalatorios devem ser iniciados ou, se a paciente ja estiver recebendo, a dose deve ser 
dobrada. As consultas de acompanhamento com o medico devem ser agendadas as- 
sim que possivel. A resposta inadequada a terapia inicial (PFE < 80%) ou a atividade 
fetal diminuida exigem atenqao medica imediata. 

A preven^ao da hipoxia e a met a definitiva do tratamento de gest antes que 
chegam ao hospital durante uma crise asmatica aguda. Uma avaliaqao inicial deve 
incluir a obten^ao de historia resumida e realiza^ao de um exame fisico para avaliar a 
gravidade da asma e os possfveis fatores deflagradores (p. ex., infec^ao respiratoria). 
As pacientes em iminencia de parada respiratoria sao aquelas que se mostram letar- 
gicas ou confusas, apresentam movimentos toracoabdominais paradoxais, bradicar- 
dia, pulsa^ao paradoxal e diminuiqao da movimentato do ar (sem sibilo). Nessas 
circunstancias, devem ser instituidas a intuba^ao e ventila^ao mecanica com oxige- 
nio a 100%, e a paciente deve ser internada na unidade de terapia intensiva (UTI). 
Devido as altera^oes ocorridas na fisiologia respiratoria durante a gravidez (i. e., alca- 
lose respiratoria com compensa^ao metabolica parcial), sao considerados diferentes 
limiares para a^ao (Quadro 27.1). Em gestantes asmaticas, uma PaC0 2 > 35 mmHg 
com pH < 7,35 diante de uma Pa0 2 em queda sinalizam uma insuficiencia respirato¬ 
ria iminente. A intuba^ao e indicada diante de uma PaC0 2 > 45 mmHg em eleva^ao. 


^N. de R.T. As Diretrizes da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia para o Manejo da Asma - 2012, 
recomendam o salbutamol no manej o da gestante com crise de asma: solu^ao para nebuliza^ao (5 mg/ 
mL): em adultos, 2,5-5 mg a cada 20 min por 3 doses; spray (100 pg/jato): em adultos, 4-8 jatos a cada 20 
min por 3 doses. 
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Quadro 27.: 

L • ACHADOS NO SANGUE ARTERIAL DURANTE A GESTAQAO 

Para metro 

Nao gestante 

Gestante 

Mecanismo 

pH 

7,40 

7,45 

Alcalose respiratoria 

P°2 

80-100 mmHg 

90-110 mmHg 

Aumento do volume/minuto 

CM 

O 

CJ 

0_ 

40 mmHg 

28 mmHg 

Alcalose respiratoria 

hco 3 

24 mEq/L 

18 m Eq/L 

Compensagao parcial por acidose metabolica 


Ruptura de membranas precoce 

A ruptura de membranas precoce (RMP) e definida como a que ocorre antes do 
parto. A RMP pre-termo (RMP-PT) consiste na ruptura de membranas que ocorre 
com menos de 37 semanas completas de gestagao- Cerca de 3% de todas as gesta^oes 
sao agravadas pela RMP-PT, que constitui a etiologia subjacente de um tergo dos 
nascimentos de bebes prematuros. As membranas fetais normals sao biologicamente 
muito resistentes nas gestagoes pre-termo. E provavel que o mecanismo de enffa- 
quecimento seja multifatorial. Estudos mostraram que a RMP-PT esta associada a 
fatores intrinsecos (tensao/distensao intrauterina consequente aos polidramnios e 
gestagoes de fetos multiplos, incompetencia cervical) e extrinsecos (infecgoes bacte- 
rianas ascendentes). Evidencias comprovam a existencia de uma associate entre a 
RMP-PT e as infecgoes que ascendem a partir do trato genital inferior. Este capitulo, 
todavia, limita-se a idade gestacional inferior a 26 semanas. 

A RMP-PT esta associada a taxas significativas de morbidade e mortalidade 
materna e fetal. O tempo decorrido entre o rompimento das membranas e o parto 
e conhecido como “latencia” O periodo de latencia e inversamente proporcional a 
idade gestacional no momento da RMP-PT. Um periodo de latencia < 1 semana e 
observado em 50 a 60% das pacientes que sofrem RMP-PT. Durante esse periodo, 
ha desenvolvimento de ammonite em 13 a 60% dos casos, bem como descolamento 
de placenta em 4 a 12% das pacientes. As complicates materno-fetais diminuem 
quanto maior for a idade gestacional no momento da RMP-PT. A ocorrencia de com¬ 
plicates multiplas e associada a RMP-PT. 

A morbidade materna principal e a corioamniose. A incidencia dessa condigao 
varia de acordo com a populate e a idade gestacional no momento da RMP-PT, ten- 
do sido relatada uma ffequencia de 15 a 40%. A corioammonite tipicamente precede 
a infeegao fetal (ainda que nem sempre), levando a necessidade de monitoramento 
cllnico intensivo da paciente. A morbidade e mortalidade fetal variam conforme a 
idade gestacional e as complicates, em particular em casos de infeegao. A complica¬ 
te mais comum e a sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA). Entre as 
demais complicates fetais graves, estao a enterocolite necrosante, hemorragia intra¬ 
ventricular e sepse. As tres causas de morte neonatal associada a RMP-PT sao: pre- 
maturidade, sepse e hipoplasia pulmonar. Os bebes prematuros nascidos com sepse 
apresentam uma mortalidade 4 vezes mais alta do que aqueles nascidos sem. 

O tratamento da RMP-PT come^a com uma avaliato inicial e estabelecimento 
do diagnostico de rompimento de membranas. A queixa primaria das pacientes e a 
sensato de “jato” de liquido, mas algumas pacientes relatam um vazamento de liqui- 
do persistente. Essa historia de rompimento de membranas relatada pela paciente e 
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acurada em 90% dos casos. O diagnostico e estabelecido por avalia^ao com especulo 
esteril. Os achados confirmatorios incluem o acumulo de liquido amniotico na re- 
giao posterior do fornice e/ou o vazamento de liquido durante a realiza^ao da ma- 
nobra de Valsalva; resultado positivo no teste de liquido com nitrazina (pH vaginal 
= 4,5 a 6,0; pH do liquido amniotico = 7,1 a 7,3; a nitrazina adquire uma tonalidade 
azul-escuro em pH > 6,0 a 6,5); eferning* do liquido amniotico ao exame microsco- 
pico. Caso os exames iniciais resultem amblguos ou negativos, outras modalidades 
diagnosticas podem ser usadas se a suspeita cllnica persistir. O achado ultrassonogra- 
fico de oligo-hidramnios geralmente e confirmatorio. 

No momento da avalia^ao inicial, o ostio cervical da paciente deve ser avalia- 
do visualmente quanto a dilata^ao e possivel prolapso do cordao umbilical ou de 
um membro fetal. Em geral, o exame digital da cervice deve ser evitado, pois esse 
procedimento teoricamente pode inocular bacterias durante o exame. A avalia^ao 
por ultrassonografia da idade gestacional, o peso fetal, a localiza^ao da placenta e 
a avalia^ao do Indice de liquido amniotico (ILA) sao vitais para o planejamento do 
tratamento. Um ILA baixo (< 5,0 cm) e uma bolsa de liquido vertical maxima pe- 
quena (< 2,0 cm) no momento da avalia^ao inicial estao assodados a um perlodo 
de latencia menor, maior ocorrencia de SDRA e aumento da morbidade composta. 

Tratamento 

As pacientes diagnosticadas com RMP-PT sem duvida podem ser beneficiadas pela 
inter na^ao hospitalar ate o par to. Uma vez comprovada a RMP-PT, o piano de trata¬ 
mento deve equilibrar os riscos e beneflcios maternos, fetais e neonatais associados 
a gesta^ao prolongada ou a um parto expedito e a possivel inclusao de interven^ao 
medica. Para essas gesta^oes pre-viaveis, recomenda-se que a paciente permane 9 a 
sob observa^ao no hospital, ou seja, acompanhada atentamente por um obstetra. 

Na ausencia de sinais cllnicos de parto, descolamento ou sinais de infec^ao ma¬ 
te rna/fetal, a maioria das pacientes nessa idade gestacional e beneficiada por uma 
supervisao baseada na espera assistida, com avalia^ao diaria do bem-estar da mae e 
do feto. 

Avalia^ao materna e fetal 

1. Materna: os criterios diagnosticos para corioammonite cllnica incluem a pirexia 
materna, taquicardia, leucocitose, sensibilidade uterina, secre^ao vagina de odor 
fetido e taquicardia fetal. Durante a observa^ao de interna^ao, a paciente deve ser 
avaliada regularmente quanto a ocorrencia desses sinais de infeapao intrauteri- 
na, sendo que a observa^ao de um parametro anormal ou de uma combina^ao 
de parametros pode indicar infec^ao intrauterina. A frequencia das avalia^oes 
maternas e fetais (temperatura, pulso e ausculta da frequencia cardlaca) deve 
ser entre 4 e 8 horas. 

2. Fetal: o rastreamento eletronico da frequencia cardlaca fetal e util nos casos em 
que a gesta^ao e considerada viavel, pois a taquicardia fetal pode representar 


*N. de T. Termo usado para descrever o padrao de arboriza^ao produzido pelo muco cervical secretado no 
meio do ciclo que, ao se cristalizar, assemelha-se a uma folha de samambaia (fern). 
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um sinal de infec^ao fetal e e usada com frequencia na defini^ao clinica da 
corioamnionite em algumas investigates- A taquicardia fetal muitas vezes e o 
primeiro sinal de infec^ao. Mesmo assim, e preferlvel checar a atividade cardiaca 
fetal intermitente quanto a gesta^ao pre-viavel. 

Uso de esteroides: uma metanalise de 15 estudos randomizados, que envolveram 
mais de 1.400 mulheres com ruptura de membranas, demonstrou que o uso pre- 
-natal de corticosteroides diminuiu os riscos de desenvolvimento de SDRA. Essa me- 
dica^ao geralmente e administrada a partir da 24- semana, na ausencia de infecqao 
clinica. 

Uso de antibioticos: o uso de antibioticos apos uma RMP-PT foi associado a uma 
diminui^ao estatisticamente significativa da corioamnionite. Houve redu^ao signifi- 
cativa do numero de bebes nascidos entre 48 horas e 7 dias. A incidencia de infec^ao 
neonatal foi significativamente reduzida entre os bebes cujas maes for am tratadas 
com antibiotico. 

RMP-PT antes da 23- semana: os dados existentes sao insuficientes para fazer reco- 
menda^oes no contexto da RMP-PT antes da 23 a a 24 s semana, inclusive do monito- 
ramento domiciliar, em clinicas ou no ambulatorio. Seria razoavel manter a paciente 
internada no hospital por no mlnimo 48 horas antes de decidir se e posslvel libera-la 
para ir para casa. A supervisao desses casos deve ser individualizada e o monitora- 
mento ambulatorial deve permanecer restrito a certos grupos de pacientes, obser- 
vando-se atentamente outros fatores de risco e o acesso ao hospital. 

Hiperti reoidis m o 

Na gravidez, e mais dificil identificar o hipertireoidismo devido as altera^oes fisiolo- 
gicas hiperdinamicas que acompanham a gesta^ao. Entretanto, a perda de peso nao 
intencional, nervosismo, palpitates, taquicardia ou tremores sao manifestates cli¬ 
nicas que requerem avalia^ao- O diagnostico e estabelecido de acordo com a suspeita 
clinica e os resultados dos testes de fun$ao da tireoide, como a quantifica^ao dos 
nlveis de hormonio tireoestimulante (TSH) e T 4 livre. O tratamento imediato inclui 
agentes (3 -bloqueadores e tioamidas. 

A paciente que chega em crise aguda ao SE deve ser iniciada em um curso de 
(3 -bloqueadores com urgencia, para aliviar os sintomas adrenergicos de taquicardia, 
tremores, ansiedade e sensibilidade ao calor, por meio da diminui^ao da frequencia 
cardiaca, debito cardlaco e consumo miocardico de oxigenio maternos. Recomenda- 
se usar agentes de a^ao mais prolongada, como atenolol e metoprolol, em doses de 
50 a 200 mg/dia. Os |3 -bloqueadores sao contraindicados para pacientes com asma e 
insuficiencia cardiaca congestiva, e nao devem ser usados na hora de dormir devido 
a possibilidade de hipoglicemia e bradicardia neonatal. 

As tioamidas inibem a slntese de hormonio da tireoide ao reduzirem a organifi- 
ca^ao do iodo e o acoplamento da iodotirosina. O propiltiouracil (PTU) e o metima- 
zol sao usados durante a gesta^ao, contudo, o PTU e tradicionalmente preferido por 
sofrer menor transferencia transplacentaria do que o metimazol. Entretanto, estudos 
recentes nao confirmaram essa observa^ao. Os padroes teratogenicos associados ao 
uso do metimazol incluem a aplasia cutanea e a atresia coanal/esofagiana, porem 
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essas anormalidades nao ocorrem com alta frequencia em mulheres sob tratamento 
com tioaminas, em compara^ao ao observado na popula^ao em geral. 

Os efeitos colaterais das tioaminas incluem leucopenia transiente (10%), agra- 
nulocitose (0,1 a 0,4%), trombocitopenia, hepatite e vasculite (< 1%), alem de erup- 
tes cutaneas, nausea, artrite, anorexia, febre e perda do paladar e do olfato (5%). 
A agranulocitose geralmente se manifesta com febre e dor de garganta. Quando o 
hemograma completo indica a ocorrencia de agranulocitose, a medica^ao tern que 
ser descontinuada. O tratamento com outra tioamida esta associado a um risco sig¬ 
nificative de rea^ao cruzada. 

A inicia^ao de um curso de tioamidas para tratamento de pacientes recem- 
-diagnosticadas durante a gesta^ao requer a administrate de PTU (100 a 150 mg, 
3 vezes ao dia) ou de metimazol (10 a 20 mg, 2 vezes ao dia). Os mveis de T 4 livre 
sao considerados para fins de monitoramento da resposta a terapia de pacientes com 
hipertireoidismo e devem ser checados em 4 a 6 semanas. O PTU ou o metimazol 
podem ser ajustados com incrementos de 50 mg ou 10 mg, respectivamente, com 
uma faixa terapeutica para T 4 livre de 1,2 a 1,8 ng/dL. A meta do tratamento e manter 
os mveis de T 4 livre junto a faixa normal superior, utilizando a menor dose posslvel, 
a fim de proteger o feto contra o hipotireoidismo. A dose de tioamida requerida 
durante a gesta^ao pode ser aumentada em ate 50% para pacientes com historia de 
hipertireoidismo antes da concep^ao. Os niveis de TSH da paciente devem ser checa¬ 
dos na consulta de pre-natal inicial e, subsequentemente, a cada trimestre. Os ajustes 
de medica^o, intervalos entre os exames e metas terapeuticas para T 4 livre sao iguais 
aos ajustes adotados em casos de pacientes com doen^a manifesta pela primeira vez. 

A causa mais comum de hipertireoidismo e a doen^a de Graves, que ocorre em 
95% de todos os casos e em pacientes de todas as idades. Em geral, o diagnostico da 
doen^a de Graves e estabelecido pela detec^ao de mveis elevados de T 4 livre ou de 
um alto indice tireoideo livre com TSH suprimido e na ausencia de bocio nodular 
ou de uma massa tireoidea. O diagnostico diferencial do hipertireoidismo, em ordem 
decrescente de frequencia, inclui a tireoidite subaguda, tireoidite indolor (silenciosa 
ou pos-parto), bocio multinodular toxico, adenoma toxico (nodulo quente autono- 
mo solitario), iodo-induzido (amiodarona ou contraste contendo iodo), reposi^ao 
iatrogenica excessiva de hormonio da tireoide, tireotoxicose factitia t struma ovarii 
(teratoma ovariano) e doen^a trofoblastica gestacional. Os sintomas gerais de hi¬ 
pertireoidismo incluem palpitates, perda de peso com aumento do apetite, nervo- 
sismo, intolerancia ao calor, oligomenorreia, irrita^ao ou edema ocular, e defeca^ao 
frequente. Entre os sinais gerais, estao o bocio difuso, a taquicardia, os tremores, o 
calor, a pele umida e o aparecimento de fibrila^ao atrial. E ainda mais dificil estabe- 
lecer o diagnostico durante a gesta^ao, pois os sinais e sintomas de hipertireoidismo 
podem se sobrepor aos sintomas hipermetabolicos da gravidez. Os achados discretes 
associados a doen^a de Graves incluem um bocio toxico e difuso (comum na maioria 
das mulheres jovens), oftalmopatia (edema periorbital, proptose e retra^ao palpebral 
em apenas 30%), dermopatia (mixedema pre-tibial em < 1%) e acropaquia (baque- 
teamento digital). 

A patogenese da doen^a de Graves e caracterizada por um processo autoimu- 
ne, com produ^ao de imunoglobulinas estimuladoras da tireoide e imunoglobulinas 
inibitorias ligadoras de TSH, que atuam nos receptores de TSH existentes na glan- 
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dula tireoide e mediam, respectivamente, a estimula^ao ou inibi^ao tireoidea. Esses 
anticorpos, de fato, atuam como agonistas ou antagonistas de TSH, para estimular 
ou inibir o crescimento da tireoide, reten^ao de iodo e slntese de T 4 /T 3 . A doen^a de 
Graves materna agrava 1:500-1.000 gesta^oes. A frequencia de resultados desfavora- 
veis depende da gravidade da tireotoxicose materna, com um risco de parto prema- 
turo de 88%, risco de parto de natimorto de 50% e risco de insuficiencia cardiaca 
congestiva superior a 60% em maes nao tratadas. 

Tempestode tireoidea 

A tempestade tireoidea e uma emergencia medica caracterizada pelo estado hiper- 
metabolico de uma mulher com hipertireoidismo nao controlado. A tempestade tire¬ 
oidea ocorre em menos de 1 % das gesta^oes, porem esta associada a um alto risco de 
insuficiencia cardiaca materna. Geralmente, um evento provocador, como infec^ao, 
parto por cesariana ou trabalho de parto, desencadeia a manifesta^ao aguda de febre, 
taquicardia, altera^ao do estado mental (inquieta^ao, nervosismo, confusao), con- 
vulsoes, nausea, vomito, diarreia e arritmias cardiacas. Pode haver choque, estupor e 
coma na ausencia de uma interven^ao imediata que, por sua vez, inclui interna^ao na 
UTI da obstetrlcia, medidas de suporte e tratamento clinico agudo. A terapia inclui a 
administrate de series de farmacos padrao, cada um dos quais exercendo um papel 
especifico na supressao da fun^ao tireoidea: o PTU ou o metimazol bloqueiam a 
sintese adicional de hormonio da tireoide, sendo que o PTU tambem bloqueia a con¬ 
verse periferica de T 4 em T 3 . As sohupoes saturadas de iodeto de potassio ou iodeto 
de sodio bloqueiam a liberate de T 4 e T 3 pela glandula. A dexametasona diminui a 
libera^ao de hormonio da tireoide, bem como a conversao periferica de T 4 em T 3 .0 
propranolol inibe os efeitos adrenergicos do excesso de hormonio da tireoide. O fe- 
nobarbital pode minimizar a inquieta^ao ou agita^ao extrema, bem como aumentar 
o catabolismo do hormonio da tireoide. A vigilancia fetal e mantida o tempo todo, 
porem a interven^ao por indica 9 oes fetais nao deve acontecer antes que a mae seja 
estabilizada. 

Pie lonefrite 

As gestantes apresentam risco aumentado de desenvolverem pielonefrite e com- 
plica 9 oes associadas, como sepse e SDRA. A maioria dos casos de pielonefrite na 
gravidez e causada por infec^ao com bacterias aerobias gram-negativas, porem um 
numero crescente de casos vem sendo causado por estreptococos do grupo B. Cerca 
de 7% das mulheres afetadas desenvolvem insuficiencia pulmonar decorrente de 
SDRA (Fig. 27.1), provavelmente associada a libera^ao de endotoxina. Por esses 
motivos, as pacientes gravidas com pielonefrite devem ser internadas. O diagnos¬ 
tic e estabelecido pela observa^ao da classica trlade de febre, dor no angulo cos¬ 
tovertebral e piuria. 

A paciente deve ser submetida a hidrata^ao IV, tratamento antibiotico desti- 
nado a etiologia mais comum (E. colt) e monitoramento para detec^ao de compli- 
ca^oes. As bacterias e/ou as toxinas componentes podem produzir uma slndrome 
septica que, se nao for eliminada, evolui para choque septic. A base do tratamento 


CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCE 


293 



Figura 27,1 Radiografta mostrando opacidades alveolares bilaterais difusas consistentes 
com sfndrome do desconforto respiratorio agudo. (Reproduzida com permissao de Longo 
DL, Fauci As, Kasper DL, et al. Harrison’s Principles of Internal Medicine. 18th ed. New 
York, NY: McGraw-Hill; 2010. Figure 27.1.) 

e o diagnostico antecipado que, todavia, nem sempre e simples. Foi demonstrado 
que a rapida institui^ao de um programa terapeutico dirigido por metas diminui 
a mortalidade por choque septico. Entretanto, nem todas as pacientes com choque 
septico necessitam das mesmas interven^oes terapeuticas. A paciente descrita neste 
caso cllnico, por exemplo, requer ressuscita^ao com llquidos agressiva e transferen- 
cia para a UTI. Um volume de 1 a 2 L por hora (em vez dos 125 mL/hora que ela 
estava recebendo) seria apropriado. O volume total necessario deve ser determina- 
do por meio do monitoramento da pressao venosa central. Deve ser instalado um 
cateter arterial para monitorar invasivamente a pressao arterial, bem como serem 
obtidas medidas acuradas de pH e gasometria a intervalos regulares. Se a ressusci- 
ta^ao volemica adequada nao elevar a pressao arterial media acima de 65 mmHg, 
entao o uso de vasopressores passa a ser indicado. E preciso manter niveis adequados 
de oxigena^ao, se necessario, com intuba^ao endotraqueal e ventila^ao mecanica. A 
ceftriaxona que ela estava recebendo nao precisa ser substitulda, mas algumas auto- 
ridades preferem usar ampicilina e gentamicina para tratar a pielonefrite durante a 
gesta^ao. A interven^ao cirurgica raramente se faz necessaria em casos de choque 
septico secundario a pielonefrite; no entanto, a hipotensao prolongada e a isquemia 
podem causar gangrena de membros e, em casos graves, amputa^ao. Quando o cho¬ 
que septico resulta de fasceite necrosante, um extensivo desbridamento do tecido 
necrotico e essencial como componente do tratamento. A terapia antibiotica deve 
incluir vancomicina para estafilococos resistentes a meticilina e clindamicina para 
estreptococos. Evidencias comprovam que a clindamicina pode inibir diretamente a 
sintese de toxinas por estreptococos do grupo A. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

27.1 Uma mulher de 35 anos, G2P1, na 24 a semana de gesta^ao, chega ao SE apresen- 
tando febre de 38,9°C, disuria e dor a palpa^ao angulo costovertebral. O exame 
de urina mostra a presen^a de numerosas bacterias e leucocitos. A paciente 
pergunta se pode receber tratamento ambulatorial. Qual e a melhor resposta? 

A. A terapia ambulatorial com cefalexina oral. 

B. A terapia ambulatorial com uma dose inicial de ceftriaxona IM, seguida de 
nitrofurantoina oral. 

C. A terapia ambulatorial, se este tiver sido o primeiro episodio de pieloneffite 
da paciente. 

D. A terapia de interna^ao e mais apropriada para essa paciente. 

27.2 A paciente descrita na Questao 27.1 e tratada com antibioticos por 2 dias e 
desenvolve falta de ar aguda, alem de apresentar satura^ao de 0 2 em 89% sob 
atmosfera ambiente. Qual e a causa mais provavel de sua hipoxemia? 

A. Embolia pulmonar. 

B. Pneumonia. 

C. Sindrome do desconforto respiratorio agudo. 

D. Aspira^ao. 

27.3 Uma mulher de 28 anos, G1P0, esta na 7 a semana de gesta^ao, de acordo com 
as datas. Ela chegou ao SE apresentando sangramento vaginal. Nao ha outros 
achados significativos ao exame medico. Nao foram detectadas massas nem 
sensibilidade nos anexos, o utero nao esta dolorido e a cervice esta fechada. Os 
niveis de hCG estao em 2.000 mUI/mL e a ultrassonografia transvaginal mostra 
ausencia de gesta^ao intrauterina, massas nos anexos ou liquido livre. Qual e o 
diagnostico mais provavel? 

A. Gravidez ectopica. 

B. Aborto completo. 

C. Aborto incomp leto. 

D. Gravidez molar. 

27.4 Uma mulher de 32 anos, G3P2, na 19 a semana de gesta^ao, queixa-se de nervo- 
sismo, perda de peso e palpitates. Ela tern historia de doen^a de Graves e, ha 2 
semanas, ainda tomava PTU, mas descontinuou o tratamento por estar preocu- 
pada com os efeitos da medica^ao sob re a gesta^ao- A temperatura da paciente 
e de 38,9°C, a pressao arterial esta em 160/100 mmlIg, a frequencia cardlaca e 
de 130 bpm. A paciente esta confusa e desorientada. Qual e o diagnostico mais 
provavel? 

A. Sindrome da abstinencia de P -bloqueador aguda. 

B. Sepse decorrente de neutropenia induzida por PTU. 

C. Tempestade tireoidea. 

D. Hiperparatireoidismo. 

27.5 Uma mulher de 17 anos, G1P0, na 18 a semana de gesta0o, queixa-se de nausea 
e vomitos significativos ao longo de toda a gesta^ao, que a impedem de manter 
qualquer tipo de alimento ou liquido consumido. Ela foi internada varias vezes. 
Sua pressao arterial esta em 100/60 mmHg, a frequencia cardlaca e de 110 bpm 
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e o exame de urina resultou negativa para nitratos, negativa para leucoesterase 
e 2+/4 para cetonas. Qual e a afirma^ao mais acurada sobre essa paciente? 

A. A presen^a de cetonas na urina e consistente com uma deple^ao de volume 
significativa. 

B. A hiperemese gravldica e esperada na idade gestacional da paciente (18 
semanas). 

C. A vitamina Bj e util para o tratamento da condi^ao da paciente. 

D. Existe a possibilidade de que a paciente tenha hipercaliemia. 

27.6 Uma mulher de 31 anos, G2P1, esta na 20 a semana de gesta^ao. Ela chegou ao 
SE apresentando historia de um vazamento de llquido pela vagina que ocorreu 
ha algumas horas. Ao exame com especulo, nao ha liquido na vagina. O teste de 
ferninge o teste da nitrazina resultaram negativos. Qual e o proximo passo mais 
indicado para essa paciente? 

A. Informar a paciente que ela nao apresenta ruptura de membranas. 

B. Internar a paciente e considerar que houve rompimento de membranas. 

C. Tratar, com antibioticos orais, para uma possivel infec^ao do trato urinario. 

D. Realizar uma ultrassonografia. 

RESPOSTAS 

27.1 D. As gestantes com pielonefrite, em geral, devem ser internadas, devido as 
possfveis complicates, como sepse, parto prematuro, aborto ou SDRA. A lesao 
pulmonar induzida por endotoxina e uma complica^o comprovada da pielo¬ 
nefrite e e mais frequente em gestantes. 

27.2 C. Uma paciente que desenvolve falta de ar aguda e hipoxemia apos receber trata¬ 
mento para pielonefrite deve ser considerada como tendo lesao pulmonar mediada 
por endotoxina ou SDRA. Em geral, uma radiografia toracica revelara a presen^a 
de infiltrados bilaterais irregulares nos campos pulmonares. O tratamento e a su- 
plementa^ao com oxigenio e a terapia de suporte. 

27.3 A. Quando os mveis de hCG excedem o limiar de 1.500 e nenhum saco ges¬ 
tacional e observado a ultrassonografia, a probabilidade de gravidez ectopica 
e alta (na faixa de 85%). Essas pacientes geralmente sao encaminhadas para a 
laparoscopia para confirma^ao do diagnostico. Quando os nlveis de hCG estao 
abaixo do limiar, entao o proximo passo, em geral, e repetir a quantifica^ao de 
hCG em 48 horas, para avaliar a ocorrencia de uma eleva^ao normal (> 66%), 
que seria indicativa de gesta^ao intrauterina normal, ou de uma eleva^ao anormal 
(< 66%), que pode indicar gravidez ectopica ou aborto. 

27.4 C. A tempestade tireoidea acompanha o hipertireoidismo aliado a disfun^ao do 
sistema nervoso central (convulsoes, confusao, letargia) e/ou instabilidade au¬ 
tonomica (febre). A tempestade tireoidea esta associada a um prognostico mais 
desfavoravel e geralmente requer interna^ao imediata na UTI e um tratamento 
agressivo, que consiste na administra^ao de PTU, (3 -bloqueadores e esteroides. Um 
precursor comum da tempestade tireoidea e a interrup^ao de medica^oes tomadas 
pela paciente aliada a um agente estressor, como uma infec^ao ou cirurgia. 

27.5 A. Na hiperemese gravldica, a presen 9 a significativa ou moderada de cetonas 
esta associada a uma hipovolemia significativa. A paciente e hipocaliemica. Na 
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maioria das vezes, a idade gestacional em que a hiperemese ocorre e o primeiro 
trimestre, embora poucas mulheres continuem apresentando hiperemese em 
fases mais tardias e, em casos ainda mais raros, ao longo de toda a gestagao. A 
vitamina B 6 e util como tratamento auxiliar. 

27.6 D. Quando a historia e sugestiva de RMP e o exame com especulo resulta negativo, 
e util realizar uma ultrassonografia para avaliar o volume de llquido amniotico. 
Diante do diagnostico de oligo-hidramnio, considera-se que a paciente tern RMP 
e deve ser internada no hospital. 


Nausea e vomitos sao comuns na gravidez. Assim, os desarranjos significativos de volume 
ou metabolismo apresentados por essas pacientes podem ser minimizados. 

► A hiperemese e urn diagnostico de exctusao. 

► As alteragoes fisiologicas que ocorrem na gravidez devem ser consideradas ao interpretar da¬ 
dos de gasometria de sangue arterial. Por exemplo, quando a PCO 2 ultrapassa 40 mmHg em 
uma gestante asmatica, significa que ha hipercarbia e uma intubagao deve ser considerada. 

► A dispneia e hipoxemia subsequentes ao tratamento da pielonefrite sao causadas, em ge- 
ral, por uma lesao pulmonar associada a endotoxina, slndrome do desconforto respiratorio 
agudo. 

k 0 hipertireoidismo tipicamente e tratado com metimazol + PTU, alem de urn p-bloqueador. 
Quando os nfveisde hCG excedem 0 limiarde 1.200 a 1.500 mUI/mLe nenhum saco ges¬ 
tacional e observado no utero ao exame de ultrassonografia transvaginal, entao e provavel 
que se trate de urn caso de gravidez ectopica. 

► A historia de jato de llquido seguido de vazamento de llquido constante possui uma acura- 
cia de 90% para o diagnostico de rompimento de membranas. 

I Havendo uma forte suspeita cllnica e urn resultado negativo para RMP ao exame com especulo, 
e util realizar urn exame de ultrassonografia para avaliagao do volume de llquido amniotico. 
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Um bebe de 10 semanas e ievado ao servigo de emergencia (SE) pela mae e 
esta com febre ha 1 dia. A mae relata que teve o filho por parto normal, apos 
Lima gestagao a termo e sem complicagoes. Ela checa o bebe regularmente e 
notou que ele esta ganhando peso adequadamente. Ele tern atingido as metas 
de referenda de crescimento e esta em dia com as vacinagoes. 0 bebe nao 
teve nenhuma doenga ate agora. De manha, ao tocar o filho, ela percebeu que 
ele estava quente e, ao medir a temperatura, viu que estava em 38,3°C. Nao 
ha outros sinais nem sintomas de infecgao, como nariz escorrendo, tosse, difi- 
culdades para respirar, erupgao, rigidez nucal, atividade convulsiva, distensao 
abdominal, vomitos ou diarreia. A mae afirma que seu filho esta mamando 
menos do que o normal, mas, de uma forma geral, tern molhado um numero 
normal de fraldas. Ela esta bastante preocupada, pois e o seu primeiro bebe, e 
ele nunca teve febre antes. 

Ao exame, a crianga apresenta uma frequencia cardfaca de 180 bpm, pressao 
arterial de 90/50 mmHg e frequencia respiratoria de 40 mpm, alem de uma 
saturagao de oxigenio de 99% ao ar ambiente e temperatura retal de 39,3°C. 0 
estado geral do bebe parece ser bom, e seu exame fisico nao forneceu achados 
sign if i cat i vos. Em bora o bebe ten ha chorado durante a realizagao do exame, sua 
mae conseguiu acalma-lo com facilidade. 


► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo do tratamento? 
Qual e a melhor terapia? 
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REPOSTAS PARA O CASO 28 

Febre sem foco definido em bebe de 1 a 3 meses 


Resumo: um bebe de 10 semanas, ate entao saudavel, e trazido pela mae ao SE por 
estar com febre. A causa da febre nao e claramente identificavel por meio da historia 
nem pelo exame fisico. No SE, a avalia^ao dos sinais vitais do bebe forneceu achados 
significativos de febre e taquicardia. O exame geral nao forneceu achados relevantes. 

• Diagnostico mais provavel: febre sem foco definido (FSF). 

• Proximo passo: solicitar um hemograma completo, hemoculturas, exame de urina 
e urocultura. Tambem podem ser solicitados exames de fezes, uma radiografia 
toracica e uma pun^ao lombar, dependendo da manifesta^ao clmica. 

• Melhor terapia: fica a cargo do medico decidir se os bebes aparentemente em 
bom estado e com FSF devem receber antibioticos. Caso os antibioticos sejam 
administrados, o melhor farmaco e a ceftriaxona, seja por via intravenosa (IV) ou 
intramuscular (IM). 

ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer o workup apropriado para casos de FSF em bebes de 1 a 3 meses com 
aparencia saudavel. 

2. Analisar as controversias que giram em torno do tratamento da FSF em bebes 
dessa faixa etaria. 

3. Aprender as op^oes de tratamento para FSF em bebes de 1 a 3 meses de vida. 


Consideragoes 

Um bebe de 10 semanas apresenta febre na ausencia de quaisquer sinais ou sintomas 
de infec^ao, como nariz escorrendo, tosse, dificuldades para respirar, erup^ao, rigi- 
dez nucal, atividade convulsiva, distensao abdominal, vomitos ou diarreia. O medico 
emergencista deve atentar para o fato de que um bebe de 1 a 3 meses nao manifesta 
os mesmos sinais de infec^ao apresentados por uma crian^a maior. Por esse motivo, 
o workup da febre em pacientes dessa faixa etaria deve permanecer ample, tanto em 
termos de solicita^ao de exames adicionais como de uso de tratamento antibiotico. 
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ABORDAGEM A 

Febre sem foco definido em bebe de 1 a 3 meses 


DEFINES ES 

FEBRE SEM FOCO DEFINIDO: a FSF e uma doen^a febril aguda, em que a etiologia 
da febre nao e evidenciada apos a obten^ao de uma historia detalhada e de um exame 
ftsico. Uma temperatura retal superior a 38°C e definida eomo febre. 

DOEN(JA BACTERIANA GRAVE (DBG): doen^as como bacteriemia, pneumonia, 
infec^ao no trato urinario, infec^oes na pele e tecidos moles, infeapoes nos ossos e 
articulates, enterite, ou meningite causada por patogeno bacteriano. 

ABORDAGEM CLINICA 

Diagnostico de febre em potential em bebe de la 3 meses 

Enquanto muitos pais trazem seus bebes ao SE tendo como queixa principal uma 
febre, nem todos os pais sequer medem a temperatura dos filhos com auxilio de um 
termometro. Se um bebe apresentou temperatura retal superior a 38°C em casa, mas 
esta afebril e aparentemente em bom estado no SE, esse bebe continua necessitando 
de um workup completo da febre. Se os pais somente relatam uma febre tatil (calor 
ao toque), e o bebe esta afebril e aparentando bom estado de saude, entao nao ha 
necessidade de solicitar exames laboratoriais. A temperatura deve ser medida com 
termometro retal, a fim de excluir a hipotese de febre. Os termometros de axila e 
de membrana timpanica sao inadequados para avalia^ao da febre em bebes. Se um 
bebe e trazido ao SE agasalhado e apresenta uma temperatura levemente elevada, e 
conveniente repetir a medida da temperatura retal decorridos 15 minutos da remo- 
$ao dos agasalhos do bebe. Entretanto, uma temperatura > 38,5°C jamais devera ser 
atribuida ao fato de a crian^a estar agasalhada. 

Avaliagao da FSF em bebes de 1 a 3 meses 

A avaliagao de febre em crian^as dessa faixa etaria sofreu mudan^as drasticas nos 
ultimos 30 anos, como consequencia das vacinas contra Haemophilus influenzae do 
tipo B e Streptococcus pneumoniae. Essas vacinas diminuiram significativamente a 
carga de DBG nessa faixa etaria. Antes do desenvolvimento das vacinas, a maioria 
dos bebes febris com 1 a 3 meses de idade era internada e iniciada em uma terapia 
antibiotica emplrica. A mortalidade e morbidade associadas a DBG eram altas, e a 
identifica^ao cllnica antecipada era uma tarefa bastante dificil. 

Devido as controversias e dificuldades para identifica^ao de bebes com DBG, 
varias regras para tomada de decisao foram desenvolvidas. Essas regras sao os criterios 
de Rochester, Boston e Philadelphia, cada um dos quais empregando uma combi- 
na$ao de fatores, como historia, exame flsico e parametros de exames laboratoriais, 
para identificar bebes de baixo risco. Embora todos esses criterios usem estrategias de 
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exame levemente distintas, todos sustentam o uso de um hemograma completo, he- 
moculturas, exame de urina e urocultura para identificar bebes que apresentem baixo 
risco de DBG. Os resultados de exames sugestivos de alto risco de DBG incluem uma 
contagem de leucocitos sangumeos > 15.000/mm 3 ou < 5.000/mm 3 ; uma propor^ao 
de bastonetes/neutrofilos > 0,2; um teste de dipstick de urina positivo para nitrito ou 
esterase leucocitaria; ou um achado de pelo menos 5 leucocitos sangumeos/campo de 
maior aumento ou a observa^ao de organismos a Colorado de Gram. 

A obten^ao de rotina de radiografias toracicas e pun^oes lombares de pacientes 
desta faixa etaria e algo mais controverso. Apesar das discordancias entre as regras 
de tomada de decisao, uma metanalise de um grupo combinado de 361 bebes fe- 
bris constatou que os bebes com taquipneia >50 mpm, estertores, roncos, retraces, 
sibilo, coriza, grunhidos, dilata<;ao nasal ou tosse devem ser submetidos ao exame 
radio grafia toracica. 

De modo semelhante a radiografia toracica, a pun^ao lombar de rotina e outra 
area contro versa entre as regras de tomada de decisao. Varios estudos observacionais 
sugerem que os bebes de baixo risco para DBG podem ser identificados sem neces- 
sidade de realizar uma pun^ao lombar. Entretanto, outros medicos acreditam que as 
taxas significativas de mortalidade e morbidade associadas a meningite bacteriana 
superam a baixa incidencia da doen^a e, dessa forma, depoem a favor da pun^ao 
lombar no workup da FSF. O llquido cerebrospinal (LCS) contendo pelo menos 8 
leucocitos/mm 3 ou organismos corados pelo metodo de Gram e consider ado um 
fator de alto risco de DBG. Alem disso, o envio de fezes para pesquisa de leucocitos 
sangumeos e realiza^ao de culturas e recomendado para casos de bebes nessa faixa 
etaria que apresentem diarreia. A observa^ao de mais de 5 leucocitos sangumeos/ 
campo de maior aumento em uma amostra de fezes e considerada um fator de alto 
risco de DBG. Embora esse caso cllnico enfoque um bebe de 1 a 3 meses aparentando 
bom estado de saude e com FSF, convem notar que os bebes nessa faixa etaria que 
aparentam estarem doentes apresentam um risco significativamente maior de DBG. 
Todos esses pacientes devem receber terapia antibiotica empirica e ser internados no 
hospital. Ate 45% desses bebes apresentam resultado positivos para DBG. 

Patogenos 

As vacina^oes de rotina com vacina de Haemophilus influenzaede tipo B (HiB) e va- 
cina de conjugado pneumococico heptavalente (PCV7) diminuiram drasticamente 
as taxas de DBG em bebes. Apos a introdu^ao da vacina HiB, a maioria (90%) das 
infec^oes passou a ser causada por pneumococos. A vacina PCV7 modificou aim 
da mais o panorama da DBG, diminuindo a incidencia da doen^a pneumococica 
invasiva em 65 a 80% entre as crian^as com menos de 3 anos de idade. Ainda que 
menos comums, outros patogenos estao emergindo como causas proeminentes de 
DBG nessa faixa etaria, incluindo E. Coli , Staphylococcus aureus , Neisseria menin - 
gitides , especies de Salmonella e Streptococcus pyogenes. Em adi^ao, sorotipos de S. 
pneumoniae sem vacina disponlvel estao se tornando cada vez mais prevalentes 
entre as crian^as dessa faixa etaria. 
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Tratamento 

O uso de antibioticos deve ser considerado para todos os bebes com 1 a 3 meses de 
idade que apresentem FSF. O antibiotico empirico de escolha e a ceftriaxona, que pode 
ser administrada por via IV ou IM. A dose regular e de 50 mg/kg. Entretanto, diante da 
suspeita de meningite, essa dose pode ser aumentada para 100 mg/kg. Se uma pun^ao 
lombar nao for realizada, os antibioticos devem ser suspensos, pois o fornecimento de 
antibioticos emplricos, nesse contexto, pode mascarar a manifesta^ao da meningite 
bacteriana ao exame de seguimento. No caso dos bebes dessa faixa etaria que exi- 
bam um aspecto enfermo, e preciso considerar a intensifica^ao do curso empirico de 
ceftriaxona, adicionando vancomicina para fornecer cobertura contra Staphylococcus 
aureus resistente a meticilina (MRSA) e Streptococcus pneumoniae resistente a ceftria¬ 
xona. A ampicilina tambem deve ser considerada no tratamento de bebes com aspecto 
enfermo, para cobertura contra a possfvel presen^a de Listeria monocytogenes. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

28.1 Um bebe de 8 semanas, ate entao saudavel, nascido de uma gesta^ao a termo, e 
levado pela irma mais velha ao SE por estar com febre acima de 38,4°C. A irma 
do bebe tern 17 anos de idade e declara ser a principal cuidadora do irmao, pois 
o unico adulto em sua casa e a mae, que esta viciada em cocaina e e alcoolatra. 
A irma do bebe relata que a crian^a nao tern sido bem alimentada, toma quan- 
tidades normais de formula e nao apresenta tosse, nariz escorrendo, altera^ao 
do comportamento, vomitos nem diarreia. De forma geral, a aparencia do bebe 
e saudavel. Voce prossegue com o workup adequado para o bebe que esta com 
FSF e encontra uma contagem de leucocitos sangulneos de 10.000/mm 3 e um 
exame de urina com 2 leucocitos/campo de maior aumento. Voce tambem opta 
por realizar uma pun^ao lombar, e o LCS mostra 1 leucocito/mm 3 e ausencia de 
organismos corados pelo metodo de Gram. Qual e a conduta mais apropriada 
com rela^ao a esse paciente? 

A. Liberar o paciente para ir para casa, depois de administrar uma dose de 
ceftriaxona por via IV. 

B. Liberar o paciente para ir para casa, mas sem administrar nenhum antibiotico. 

C. Administrar uma dose de ceftriaxona por via IV e internar o paciente. 

D. Solicitar exames de radiografia toracica, pesquisa de leucocitos nas fezes e 
cultura fecal, e internar o paciente. 

28.2 Um menino de 11 semanas e levado pela mae ao SE por estar com febre ha 4 
dias (temperatura maxima de 38,2°C), associada a tosse e nariz escorrendo. A 
crian^a nasceu de uma gesta^ao saudavel e a termo. Suas vacinas estao atuali- 
zadas. A aparencia geral do bebe e saudavel e seus sinais vitais estao normais. 
Na radiografia toracica, nao ha evidencias de pneumonia. Entretanto, um teste 
para infec^ao pelo virus sincicial respiratorio (VSR) resulta positivo. Qual das 
seguintes afirmativas descreve com maior acuracia o risco de DGB apresentado 
pelo bebe com positividade para VSR? 
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A. A DBG e tao comum em bebes positivos para VSR quanto em bebes negativos 
para VSR. 

B. A DBG e menos comum em bebes positivos para VSR do que em bebes 
negativos para VSR. 

C. A DBG e igualmente comum em bebes positivos e negativos para VSR. 

D. Nao ha risco de DGB em bebes febris com resultado positivo no teste de VSR. 

28.3 Uma menina de 9 semanas e trazida ao SE com queixa principal de ter apresen- 
tado febre de ate 38,9°C em casa. A bebe nao apresenta vomito nem tosse, e os 
achados do exame for am irrelevantes, inclusive apos um minucioso exame da 
pele. A bebe esta afebril, porem foi medicada com ibuprofeno pela mae, 2 horas 
antes de chegar ao SE. Um exame de urina por cateter resultou positivo para 
20 leucocitos/campo de maior aumento. Qual e o melhor tratamento para essa 
paciente? 

A. Solicitar urocultura, administrar antibioticos por via IV e internar na unidade 
pediatrica. 

B. Solicitar urocultura, administrar antibioticos por via oral e liberar a paciente 
para ir para casa. 

C. Aplicar uma inje^ao IM de ceftriaxona e dar alta para a paciente com pres- 
cri^ao de antibioticos via oral (VO). 

D. Solicitar urocultura, administrar antibioticos por via IV ou IM e avaliar a 
situa^ao social da paciente. 

28.4 Um menino de 6 semanas e trazido ao SE pelos pais para avalia^ao de uma 
febre de 39°C. O bebe exibe aspecto enfermo e letargia, e nao quer mamar. Seus 
pais tambem relatam que o som do choro do bebe esta diferente. O paciente 
e medicado com antipireticos e recebe um bolus de liquido IV (20 mL/kg). Os 
exames laboratoriais sao solicitados. O exame fisico completo, inclusive da pele, 
nao revela nenhuma fonte de infecqao. O exame de urina e a radiografia toracica 
resultam normais. O LCS esta normal, e uma cultura desse material e solicitada. 
Qual e o melhor tratamento para esse paciente? 

A. Aplicar uma inje^ao IM de ceftriaxona e dar alta com acompanhamento 
intensivo. 

B. Aplicar uma inje^ao de ceftriaxona por via IV e internar o paciente na unidade 
pediatrica. 

C. Aplicar uma inje^ao IV de ceftriaxona, vancomicina e ampicilina e internar 
o paciente na unidade pediatrica. 

D. Nao administrar nenhum antibiotico por enquanto e internar o paciente na 
unidade pediatrica para permanecer sob observa^ao. 

RESPOSTAS 

28.1 C. Esse caso mostra a importancia de um seguimento eficiente e de um con¬ 
text© social adequado ao considerar a alta de um bebe com FSF aparentemente 
saudavel. Para dar alta a um bebe com FSF que aparente estar bom estado de 


CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCE 


303 


saude, e preciso garantir que ele passe pelo seguimento em 24 horas. Tambem 
e necessario contar com um suporte social adequado, a fim de garantir que o 
paciente possa ser trazido de volta ao SE em caso de piora de sua condi^ao. Em 
geral, significa que os familiares do paciente devem ter acesso a telefone e ao 
transporte. Nesse caso, o contexto social e inferior ao desejado, pois uma menor 
e a principal cuidadora do paciente, e a mae, sendo o unico adulto da familia, 
esta incapacitada pelo uso abusivo de polissubstancias, ao ponto de nem sequer 
vir com o bebe doente ate o SE. Nao ha indica^ao para radiografia toracica nem 
exame de fezes, pois o bebe nao apresenta sintomas respiratorios nem diarreia. 

28.2 B. Um resultado positivo no teste de VSR de um bebe febril com 1 a 3 meses de 
idade diminui o risco de DBG, ainda que nao o elimine totalmente. A maioria 
dos estudos demonstra que o risco de DBG na popula^ao positiva para VSR e 
aproximadamente 50% menor. A DBG mais comum em pacientes positivos para 
VSR e a infec^ao no trato urinario. Ate o presente, nenhum estudo foi suficien- 
temente poderoso para detectar diferen^as nas taxas de bacteriemia e meningite 
entre pacientes positivos e negativos para VSR, uma vez que ambas as condi^oes 
sao relativamente incomuns em bebes nessa faixa etaria. Dessa forma, os bebes 
com febre e positividade para VSR incluidos na referida faixa etaria devem ser 
submetidos pelo menos ao exame de urina e a cultura de urina. Ainda nao foi 
esclarecido se os clinicos podem ou nao deixar de realizar exames de sangue e 
LCS com seguran^a no caso desses bebes. 

28.3 D. A infec^ao no trato urinario e a causa mais comum de DBG em bebes com FSF 
e sua prevalencia nao mudou apos a introdu^ao da vacina PCV7. Um resultado 
positivo de exame de urina e definido pelo achado de mais de 10 leucocitos/ 
campo de maior aumento. Um teste de dipstick de urina ou exame de urina 
negativo nao exclui a hipotese de infec^ao do trato urinario, pois a piuria esta 
ausente no exame de urina inicial de ate 20% dos bebes febris com pieloneffite. 
Dessa forma, uma cultura de urina deve ser solicitada para todos os pacientes. 
Em adi^ao, as amostras obtidas por cateter devem ser sempre obtidas como 
amostras de bolsa e frequentemente sao contaminadas. Bebes com menos de 8 
semanas devem ser internados. Bebes com aparencia saudavel e idade acima de 
8 semanas de idade podem ser liberados para irem para casa, se os pais forem 
confiaveis e houver possibilidade de retorno para seguimento dentro de 24 ho¬ 
ras. Bebes com menos de 3 meses de idade devem receber antibio ticos por via 
parenteral (ceftriaxona, 50 mg/kg), com interna^ao ou alta hospitalar, e podem 
necessitar de doses parenterais adicionais, mesmo que sejam liberados para irem 
para casa. 

28.4 C. Os bebes com choro anormal e temperatura acima de 38,5°C ou que exibam 
aspecto enfermo apresentam risco aumentado de DBG. Ate 45% dos bebes 
pequenos que mostram uma aparencia debilitada podem ter DBG e, portanto, 
requerem um workup extensivo, que inclua exames de sangue, urina, LCS e 
radiografia toracica. Os bebes com aspecto enfermo incluidos nessa faixa etaria 
devem receber uma terapia antibiotica parenteral com cobertura contra os pa- 
togenos mais provaveis para pacientes dessa faixa etaria, independentemente dos 
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resultados initials dos exames laboratoriais (5. pneumoniae , S. aureus , N. menin- 
gitideSy H. influenza do tipo B), e tambem devem ser internados. Notavelmente, 
a vancomicina deve ser administrada em bebes com infec^ao em tecido mole 
ou pleiocitose do LCS. Em bebes com 29 a 60 dias, a ampicilina tambem deve 
ser administrada para conferir prote^ao contra Listeria monocytogenes. 
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Uma mulher de 60 anos, com hipertensao e diabetes, chega ao servigo de 
emergencia (SE) apresentando uma dor forte no olho esquerdo, vermelhidao e 
visao turva que ja duram 3 horas. Ela relata que os sintomas surgiram enquanto 
assistia a urn filme no cinema local, A princfpio, ela pensou que estava com 
fadiga visual, mas entao seu olho comegou a doer progressivamente. A paciente 
nega quaisquer sintomas no olho direito. Ela tambem nega episodios anteriores 
de traumatismo, fotofobia, secregao ocular, aumento do lacrimejamento ou ci- 
rurgia oftalmica. A paciente relata que as vezes usa oculos para ler, porem sem 
prescrigao, porque tern hipermetropia. Afirma que nunca passou por eventos se- 
melhantes. Conta que esta vendo halos coloridos ao redor das luminarias do SE, 
sente dor de cabega na regiao da sobrancelha esquerda e urn pouco de nausea, 
e vomitou uma vez. Ela nega ter tontura, enfraquecimento, desequiifbrio, dor 
abdominal ou dor toracica. A paciente demonstra complacencia total com suas 
medicagoes e relata que tomou medicagao contra gripe para congestao nasal, 
sem prescrigao medica, nos ultimos 2 dias. 

Ao exame, sua pressao arterial esta em 155/88 mmHg, a pulsagao e de 88 
bpm, a frequencia respiratoria e de 18 mpm e a temperatura esta em 36,8°C. 
A paciente esta alerta, mas apresenta urn desconforto evidente, embora consiga 
tolerar a luz ambiente. Nao ha sinais periorbitais de traumatismo, A conjuntiva 
esquerda apresenta eritema ciliar (uma circunferencia semelhante a urn anel 
avermelhado em torno da cornea), mas nao ha secregao nem corpo estranho vi- 
sfvel. A acuidade visual e de 20/30 no olho direito, porem com o olho esquerdo 
e possfvel apenas contar dedos. Os campos visuais estao totalmente intactos. 
A palpagao suave do olho esquerdo fechado revela que esta bem mais firme do 
que o olho direito. A pupila esquerda mede 5 mm, esta fixa e nao reativa. 0 olho 
direito da paciente parece estar normal, com a pupila medindo 3 mm e viva- 
mente reativa. A paciente nega sentir dor no olho esquerdo quando a luz incide 
diretamente no olho direito (fotofobia consensual ausente). Os movimentos ex- 
traoculares estao intactos e indolores, A cornea esquerda esta levemente turva, 
o que dificulta o exame de fundoscopia. 0 fundo direito parece estar normal. As 
arterias temporals estao pulsateis e nao doloridas. 0 restante do exame fisico, 
incluindo o exame neurologico restante, resultou normal, 

► Qual e o proximo passo no diagnostico? 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual sera a proxima eta pa do tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 29 

Olho vermelho 


Resumo: essa mulher de 60 anos apresenta manifesta^ao aguda de eritema, dor e di- 
minuiqao acentuada da acuidade visual no olho esquerdo. A palpa^ao mostra que 
o olho esquerdo esta bem mais firme do que o olho direito. A cornea esquerda esta 
edemaciada e com uma pupila fixa e dilatada. 

• Proximo passo no diagnostico: o exame da lampada de fenda deve ser realizado e 
as pressoes intraoculares (PIOs) devem ser medidas em ambos os olhos. As PIOs, 
medidas com auxilio de um tonometro, estao em 18 mmHg e 52 mmHg nos olhos 
direito e esquerdo, respect!vamente. O exame da lampada de fenda mostrou o 
estreitamento bilateral das camaras anteriores. Celulas e eritema (altera^oes in- 
flamatorias) estao ausentes. Nao ha evidencias de hifema (sangue) nem hipopion 
(leucocitos) na camara anterior. A colora^ao com fluoresceina nao revelou achados 
relevantes. 

• Diagnostico mais provavel: glaucoma agudo de angulo fechado (GAAF). 

• Proximo passo: a diminui^ao da P 10 deve ser iniciada o quanto antes, para preservar 
a visao. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Entender as causas de dor e vermelhidao ocular prejudiciais a visao. 

2. Conhecer as modalidades de tratamento basicas e as op^oes de disposi^ao para 
as causas de dor e vermelhidao ocular prejudiciais a visao. 

3. Reconhecer os contextos clmicos, sinais e sintomas, bem como as complicates 
associadas ao glaucoma agudo de angulo fechado. 

4. Saber quais sao as principals modalidades de tratamento para o glaucoma agudo 
de angulo fechado. 

Considerogdes 

Essa paciente de 60 anos apresenta queixas de manifesta^ao inicial aguda nao trau¬ 
matica de uma dor no olho esquerdo, acompanhada de vermelhidao e perda da visao 
com aumento significativo da PIO, detectado ao exame. Este caso exemplifica um 
GAAF, que constitui uma emergencia oftalmologica verdadeira caracterizada pela ra- 
pida eleva^ao da PIO, com consequente comprometimento do fluxo sangulneo para 
o nervo optico, podendo resultar em perda permanente da visao. E provavel que o 
estreitamento subjacente do angulo da camara anterior, aliado a combina^ao de ter 
estado sob ilumina^ao fraca e usado descongestionante sem prescri^ao medica (em 
geral, um agente simpatomimetico ou anticolinergico), tenha limitado o fluxo de 
saida do humor aquoso, uma vez que a cornea e a Iris estao justapostas. 
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ABORDAGEM AO 

Olho vermelho 


GLAUCOMA AGUDO DE ANGULO FECHADO 

O mecanismo do GAAF e o bloqueio pupilar do fluxo de saida atraves da malha 
trabecular. Normalmente, o humor aquoso e produzido pelo corpo ciliar junto a 
camara posterior e se difunde atraves da pupila para dentro da camara anterior, 
onde e drenado pela malha trabecular. Existe um equillbrio entre a produ 9 ao e o 
fluxo de saida de humor aquoso, que mantem a PIO normal. Entretanto, alguns 
individuos sao predispostos ao desenvolvimento de GAAF por obstru^ao do fluxo 
de saida de humor aquoso secundaria a fatores anatomicos e ambientais. Formas 
distintas de glaucoma exibem uma manifesta^ao bem mais insidiosa e benigna, 
com perda inexoravel da visao. O atraso do diagnostico e da institu^ao do trata- 
mento resulta na perda permanente da visao, pois PIO aumentada provoca isque- 
mia do nervo optico. O profissional que cuida do paciente deve sempre considerar 
esse diagnostico, porque pode ser desviado do diagnostico correto ao avaliar os 
sintomas associados de cefaleia, nausea, vomitos ou dor abdominal, e acabar per- 
seguindo etiologias neurologicas ou gastrintestinais. Os fatores de risco de angulo 
de fechamento estreito incluem o espessamento das lentes relacionado a idade e 
a hiperopia (hipermetropia), que resultam em um globo ocular menor e numa 
camara anterior relativamente rasa. Existe um risco de 75% de um ataque similar 
no outro olho, caso o olho afetado nao seja tratado. As medicares que produzem 
dilata^ao da pupila tambem podem deflagrar o GAAF. Entre essas medicares, es- 
tao os anticolinergicos, os antidepressivos triciclicos, os agonistas adrenergicos e os 
midriaticos de uso topico. 

Nos Estados Unidos, a incidencia de angulos estreitos e de 2% entre pacientes 
brancos, sendo que a taxa de GAAF nessa popula^ao e de 0,1%. Ao nivel global, as 
maiores taxas de prevalencia de GAAF ocorrem em alguns grupos asiaticos (p. ex., 
mongois e inuites). 

Os affo-americanos apresentam taxas maiores de glaucoma cronico de an¬ 
gulo fechado (GCAF) e taxas menores de GAAF. A maior incidencia de GAAF e 
observada entre os individuos na faixa etaria de 55 a 65 anos. A incidencia dessa 
condi^ao entre as mulheres e 3 a 4 vezes maior do que entre os homens. O GAAF 
tende a ocorrer em 33 a 50% dos parentes em primeiro grau de individuos afeta- 
dos e, por esse motivo, o paciente deve comunicar aos seus familiares que tern a 
condi9ao. 

O GAAF pode ocorrer com o estresse, a fadiga, a pouca ilumina^ao ou o tra- 
balho continuo numa faixa estreita. O paciente pode apresentar dor leve em um dos 
olhos (unilateral) ou dor intensa, visao turva, nausea, vomitos, dor abdominal, dia- 
forese e cefaleia frontal. As principals caracteristicas observadas ao exame fisico in¬ 
cluem pupila fixa, ddatada e em posi^ao intermediaria, inje^ao conjuntival difiisa, 
edema corneal (nevoa) e camara anterior rasa (Fig. 29.1). O exame da lampada de 
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Figura 29,1 Glaucoma agudo de angulo fechado. A pupila esta moderadamente diiata- 
da e fixa, enquanto a cornea esta turva. (Reproduzida, com permissao, de Tintinalli JE, 
Kelen GD, Stapczynski JS, eds. Emergency Medicine. 6th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 
2004:1460.) 

fenda pode re velar a presen^a discreta de celulas e eritema, contudo sem hifema nem 
hipopion. A PIO estara elevada (o normal e de 9 a 21 mmHg), sendo que as pressoes 
podem chegar a 80 mmHg no GAAF. O outro olho deve ser sempre examinado quanto 
a profimdidade da camara anterior (o angulo geralmente e estreito) e PIO. 

Tratamento 

A meta do tratamento inicial do GAAF e diminuir a PIO promovendo a diminui^ao 
da produ<;ao e o aumento do fluxo de saida de humor aquoso. As principais modali- 
dades terapeuticas incluem os agentes supressores de humor aquoso, agentes osmo- 
ticos e agentes mioticos. Depois que o edema e eliminado, o tratamento definitivo e 
a iridectomia periferica a laser , realizada por um oftalmologista. 

O tratamento para diminui^ao da PIO deve ser iniciado ainda no SE, em consul- 
ta com um oftalmologista. A PIO e reduzida por meio da diminui^ao da produ^ao de 
humor aquoso com o uso de agentes como p-bloqueadores topicos (timolol 0,5%), 
a 2 -agonista (apraclonidina) e inibidor de anidrase carbonica (500 mg de acetazola- 
mida, por via oral [VO] ou intravenosa [IV]). Os pacientes alergicos a sulfa podem 
ser intolerantes a acetazolamida. Os agentes osmoticos, como o manitol e o glicerol, 
podem substituir a acetazolamida para desidrata^ao do humor vitreo, que diminui o 
volume de llquido intraocular, e assim diminuir a PIO. O manitol pode induzir hipo- 
tensao em paciente com fun^ao cardiaca precaria. O glicerol deve ser evitado por pa¬ 
cientes diabeticos. Os mioticos (pilocarpina) intensificam o fluxo de saida trabecular 
ao promoverem constri^ao pupilar e romperem a justaposi^ao cornea-iris. A PIO deve 
ser diminuida com a administra^ao topica de p-bloqueadores e acetazolamida, antes 
da administra^ao de pilocarpina, porque o esfincter da iris isquemica pode ser irres- 
ponsivo a pilocarpina diante de PIO extremamente altas (> 50 mmHg). A pilocarpina 
e usada somente no tratamento de pacientes com lentes naturais, pois pode induzir 
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Quadro 29.1 • DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DO OLHO VERMELHO 


Processos que em geral NAO 
comprometem a visao 

• Conjuntivite viral/conjuntivite alergica 

• Conjuntivite nao gonococica ou nao 
clamidial 

• Hemorragia subconjuntival 

• Dacrocistite 

• Blefarite 

• Episclerite 

• Pterigio corneal periferico 

• Celulite pre-septal 


Processos que PODEM 

com pro meter a visao 

• Infecgao da cornea (infecgao gonococica/ 
clamidia/vfrus do herpes simples/virus 
herpes-zoster) 

• Ceratite 

• Ulcera corneal 

• Uveite anterior 

• Esclerite 

• Pterigio (formagao de crosta na cornea 
paracentral) 

• Celulite orbital 

• Endoftalmite 


movimenta^ao de lentes artificials. Os aspectos sistemicos relacionados a adminis¬ 
trate topica de (3 -bloqueadores incluem asma, doen^a pulmonar obstrutiva cronica 
(DPOC), bradicardia, bloqueio cardlaco, insuficiencia cardlaca congestiva e miastenia 
grave. A absorgao sistemica dos agentes topicos pode ser reduzida em ate 70% se os 
pacientes forem instruidos a fecharem os olhos enquanto os ductos lacrimais inferiores 
sao obstruidos na raiz do nariz, apos a aplicagao das gotas. A obstrug:ao pontual dimi- 
nui a absorgao por meio da mucosa nasal. O paciente tambem deve receber analgesicos 
e medicagao antiemetica. 

Diagnostico diferencial do olho vermelho 

Outras causas de olho vermelho dolorosas e prejudiciais a visao incluem conjuntivite 
grave, ceratite, a ulcera corneal, uveite anterior, endoftalmite, celulite orbital, esclerite 
e arterite temporal (Quadro 29.1). As causas de perda visual aguda sao destacadas no 
Quadro 29.2. 

No caso aqui descrito, a ausencia de qualquer tipo de secre^ao torna altamente 
improvavel a possibilidade de conjuntivite, todavia e posslvel que haja uma secregao 
escassa. Por outro lado, a conjuntivite gonococica (a forma mais grave de conjunti¬ 
vite bacteriana) produz uma secregao purulenta abundante, acompanhada de ver- 
melhidao intensa do olho, que pode potencialmente perfurar a cornea. A infec^ao 


Quadro 29.2 • DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DA PERDA VISUAL AGUDA 

Perda visual dolorosa 

Perda visual indoior 

GAAF 

Descolamento de retina 

Ulcera corneal 

Hemorragia vitrea 

Uveite anterior 

Descolamento vitreo posterior 

Esclerite 

Obstrugao da arteria retinal central 

Endoftalmite 

Obstrugao da veia retinal central 

Neurite optica 


Arterite temporal 
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por clamldia esta associada a um curso clinico mais cronico e, embora as conjuntivas 
fiquem bastante avermelhadas, a secre^ao e escassa. A incidencia de conjuntivite cla- 
midial sexualmente transmissivel esta aumentando. 

A inflama^ao corneal, ou ceratite, pode ser causada por infec^ao (viral, bacte- 
riana ou por protozoario), uso de lentes de contato, traumatismo ou luz ultravioleta. 
A ceratite grave pode evoluir para ulcera corneal, que pode ser macroscopicamente 
visivel como um defeito esbranqui^ado. Distinguir entre uma ulcera e uma abrasao 
corneal e clinicamente importante e pode ser uma tarefa desafiadora. O exame com 
lampada de fenda e necessario. A principal caracterlstica distintiva e um estroma 
obscuro/enevoado localizado sob a ulcera, que contrasta com o estroma limpido e 
de localiza^ao profunda observado na maioria das abrasoes. Um exame com lam¬ 
pada de fenda e um componente necessario da avalia^o de todos os pacientes com 
olho vermelho. A colora^ao com fluoresceina deve ser incluida em todos os exames 
e pode ser a unica forma de identificar as classicas marcas em forma de dendritos 
com bulbo terminal encontradas na ceratite do herpes simples. Os dendritos asso- 
ciados ao herpes-zoster possuem extremidades afimiladas e sao tipicos das erup^oes 
vesiculares dermatomais periorbitais ou lesoes que surgem na ponta do nariz (sinal 
de Hutchinson, do envolvimento nasociliar). Os pacientes infectados pelo virus da 
imunodeficiencia humana (HIV) apresentam risco de desenvolverem complicates 
associadas a infec^ao pelo virus herpes-zoster (HZV) e devem ser submetidos a uma 
minuciosa avalia^ao corneal e retinal, para preven^ao da perda da visao. 

A uveite anterior (iriite) esta associada a dor, visao turva, fotofobia (direta e 
consensual), vermelhidao circuncorneal, alem da presen^a de celulas e eritema na 
camara anterior. Um hipopion (camada de leucocitos) pode estar visivel ao longo 
da margem inferior da camara anterior. A pupila afetada e menor, irregular e mi- 
nimamente reativa. A PIO pode estar elevada. As etiologias podem ser idiopaticas, 
infecciosas (tuberculose, si fills, herpes simples/zoster, toxoplasmose, citomegalovirus 
[CMVj ), autoimune (sarcoidose, doen^as vasculares colagenas, associada ao antige- 
no leucocitario humano [HLA] B27) e pos-traumaticas. A uveite causada pelo virus 
do herpes simples (HSV) e pelo HZV e comum em pacientes HIV-positivos. Como 
o tratamento envolve o uso topico de corticosteroides, com o risco associado de de- 
senvolvimento de glaucoma, catarata ou reativa^ao de infec 9 oes por virus do herpes 
simples, os pacientes devem ser encaminhados para o oftalmologista. A uveite por 
imunorrecupera^ao ocorre em 15,5% dos pacientes positivos para HIV com rinite 
por citomegalovirus. 

A endoftalmite consiste na inflama^ao do humor vitreo e pode ser endogena 
(secundaria a dissemina^ao hematogena a partir de um sitio distante) ou exogena 
(a partir da inocula^ao subsequente a um traumatismo penetrante). A endoftalmite 
traumatica em geral se desenvolve dentro de 3 dias apos a aquisi^ao de uma lesao 
penetrante, reten^ao de um corpo estranho ou cirurgia ocular. Suas principals ca- 
racteristicas sao a diminui^ao da visao, dor ocular, hipopion, presen^a de celulas e 
eritema na camara anterior, ausencia de reflexo vermelho e vitreo nebuloso. Graus 
variaveis de edema palpebral, quemose (edema da conjuntiva) e inje^ao conjuntival 
grave tambem estarao presentes. Entre os organismos causais, estao Bacillus cereus , 
Staphylococcus coagulase-negativo, Streptococcus , bastonetes gram-negativos e fun- 
go s. Qualquer paciente com hipopion requer consulta emergencial com um oftalmo- 
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logista. A tomografia computadorizada (TC) orbital e a varredura em microscopio 
de luz ultravioleta B (MUVB) podem ajudar a diagnosticar um corpo estranho. Os 
antibioticos sistemicos e intravitreos sao necessarios para fins de preserva^ao da vi¬ 
sao remanescente. 

A celulite orbital, definida como uma infec^ao profunda do septo orbital, ge- 
ralmente esta associada a visao turva, diplopia, injeto conjuntival, edema de palpe- 
bra, proptose, febre, toxicidade e motilidade ocular dolorida ou limitada. Uma TC 
orbital (cortes axial e coronal) e diagnostica e muitas vezes revela a ocorrencia de 
sinusite (por vezes etmoide). Para esses casos, indica-se a interna^ao e administrate 
de antibioticos por via parenteral, pois a infec^ao pode potencialmente se dissemi- 
nar pelo cerebro. A celulite pre-septal ou periorbital e uma entidade superficial e 
bem menos grave, mas pode ser diflcil distingui-la da celulite orbital. Em geral, esses 
pacientes exibem um aspecto menos toxico e sentem menos dor. A maioria desses 
pacientes pode receber alta sob tratamento com antibioticos orais e seguimento in¬ 
tensive, para garantir que nao tenham desenvolvido nenhuma manifestable inicial 
de uma celulite orbital mais seria. 

As hemorragias subconjuntivais devem ser indolores e nao afetar a visao. 

Essas hemorragias frequentemente sao espontaneas ou podem estar associadas a um 
traumatismo rnmirno, inclusive com tosse e espirros. No contexto de traumatismo 
contuso, prossiga com a avalia^ao para hifema, ruptura de globo ou hemorragia re¬ 
trobulbar, caso o paciente se queixe de dor ou altera^oes visuais. Os pacientes devem 
ser informados de que a resolu^ao da vermelhidao (contusao) pode demorar varias 
semanas e ocorrer de maneira espontanea. 

O traumatismo cego do olho pode resultar em hifema (sangue na camara an¬ 
terior), dor e visao turva. O sangue pode ser macroscopicamente visivel se estiver 
depositado em camadas, ou pode ser visto somente com auxilio da lampada de fenda 
junto a camara anterior (micro-hifema), sob amplifica^ao maxima. O tratamento 
inicial inclui a eleva^ao da cabe^a em 30 graus, o uso de um tapa-olho (para evi- 
tar traumatismos adicionais), agentes midriaticos (para paralisar o corpiisculo ciliar 
e permitir o descanso da iris), medica^ao contra a dor, antiemeticos e consultoria. 
Entre as complicates, estao a colora^ao da cornea pela presen^a de hemacias, que 
resulta numa cornea parcialmente opaca; a PIO elevada secundaria a presen^a de 
hemacias que obstruem o fluxo de salda trabecular; e a volta do sangramento. 

Os sintomas de esclerite incluem dor forte, vermelhidao e diminui^ao da visao. 
Sua causa frequentemente e um disturbio sistemico subjacente, como doen^a do tecido 
conectivo, disturbio autoimune, infec^ao por HSV, HZV, HIV, doen^a de Lyme ou sifi- 
Ks. A artrite reumatoide e a causa sistemica mais comum da esclerite. Nessa condi^ao, 
os vasos conjuntivais, epiesclerais e esclerais estao inflamados, seja difusa ou focalmen- 
te. Diferentemente dos vasos esclerais, os vasos epiesclerais empalidecem pela a^o dos 
vasoconstritores topicos e se movimentam sob os swabs de algodao. Alem disso, toda 
a esclera pode apresentar uma tonalidade azulada ou violeta e intensa sensibilidade a 
palpa^ao. O tratamento do disturbio subjacente pode envolver o uso de corticosteroi- 
des sistemicos, terapia imunossupressora e farmacos anti-inflamatorios nao esteroides 
(AINEs). 

A arterite temporal esta associada a uma neuropatia optica isquemica e causa 
perda da visao. Os pacientes com essa condi^ao frequentemente apresentam sensibi- 
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lidade junto a arteria temporal, cefaleia temporal ou claudica^ao mandibular. Os 

pacientes em geral tern mais de 50 anos, apresentam velocidade de hemossedimen- 
tacao (VHS) elevada e possuem defeito pupilar aferente (contra^ao em resposta a luz 
indireta e nao a luz direta). O diagnostico definitivo requer exame de uma biopsia 
da arteria temporal, mostrando a presen^a de celulas gigantes. A institui^ao do tra- 
tamento no momento adequado e com esteroides sistemicos pode evitar a cegueira 
no outro olho. 

A neurite optica e causada por uma inflama^ao desmielinizante do nervo opti- 
co, que possui uma forte associa^ao com a esclerose multipla e ocorre em geral aos 30 
anos de idade. Os pacientes com essa condi^o queixam-se de dor ocular subaguda 
(piora com os movimentos extraoculares), perda da visao e diminui^ao da percep^ao 
da cores (mais proeminente em rela^ao ao vermelho). Ao exame, o olho pode apre- 
sentar um aspecto totalmente normal, porem e detectado um defeito pupilar aferente 
(resposta pupilar ausente a incidencia direta da luz) e edema do disco do nervo op- 
tico a fundoscopia, no olho afetado. O exame de imagem de ressonancia magnetica 
(RM) e util para confirmar a inflama^ao do nervo optico e no rastreamento de lesoes 
subjacentes sugestivas de esclerose multipla. O tratamento envolve a interna^ao do 
paciente para administra^ao de esteroides por via IV. 

As outras causas de perda da visao aguda nao traumatica sao listadas no 
Quadro 29.2 e enfocam a patologia da camara posterior, que se manifesta como per¬ 
da da visao aguda indolor, incluindo: descolamento de retina, obstru^ao da arteria 
retinal central, obstru^ao da veia retinal central, hemorragia vltrea e descolamento 
vltreo posterior. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

29.1 Um homem de 49 anos queixa-se do aparecimento agudo de vermelhidao no olho 
esquerdo, acompanhado de inje^ao circuncorneal (eritema ciliar) e dor provocada 
pela ilumina^ao intensa. Ao exame, sua pupila esta pequena e minimamente 
reativa, com presen$a de celulas e eritema demonstrada pelo exame da lampada 
de fenda. Ele tambem sente dor no olho afetado quando a luz e direcionada para 
o olho nao afetado (fotofobia consensual). Qual e o diagnostico mais provavel? 

A. Glaucoma agudo de angulo fechado. 

B. Uvelte anterior. 

C. Infec^ao pelo virus do herpes simples. 

D. Abrasao da cornea. 

29.2 Uma mulher de 50 anos foi diagnosticada com GAAF. Ela apresenta diminui^ao 
aguda da acuidade visual. Qual e o mecanismo mais provavel para essa condi^ao? 

A. PIO aumentada em decorrencia da produ^ao aumentada de humor aquoso. 

B. Pupila nao reativa que leva ao aumento da PIO. 

C. Diminui^ao do fluxo de salda de humor aquoso. 

D. Separa^ao da retina, com consequente diminui^ao da acuidade visual. 
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29.3 Uma mulher de 50 anos, que apresenta vermelhidao, dor intensa e coloragao 
azulada da esclera, alem de diminuigao da visao no olho direito, foi diagnosticada 
com esclerite. Qual e a condigao mais comumente associada a esclerite? 

A. Lupus eritematoso sistemico. 

B. Artrite reumatoide. 

C. Enteropatia inflamatoria. 

D. Sifilis. 

29.4 Uma mulher de 36 anos foi diagnosticada com glaucoma e tern asma bem contro- 
lada. Apos usar o colirio prescrito para tratamento do glaucoma, ela desenvolveu 
exacerbagao da asma. Qual das seguintes medicares e mais provavelmente a 
responsavel por sua exacerbagao asmatica? 

A. Agente anticolinergico. 

B. Agente p-bio queador. 

C. Agente a-agonista. 

D. Agente p-agonista. 

RESPOSTAS 

29.1 B. A uvelte anterior geralmente se manifesta como fotofobia, olho vermelho e 
dolorido, e presenga de celulas com eritema ao exame da lampada de fenda. 

29.2 C. No GAAF, a elevagao subita da PIO e consequencia do bloqueio do fluxo de 
salda que, em geral, e causado por um bloqueio pupilar e nao pelo aumento da 
produ^ao de humor aquoso. 

29.3 B. A artrite reumatoide e a doen^a sistemica mais associada a esclerite. 

29.4 B. O broncoespasmo esta associado ao uso de p -bloqueadores topicos que podem 
ser sistemicamente absorvidos. 


DICAS CLIN I CAS 


► lim diagnostico diferenciai util das causas de olho vermelho que podem ameagar a visao 
inclui GAAF, uveite anterior, endoftalmite, ulcera corneal, infecgao da cornea, conjuntivite 

clamidial/gonococica, celulite orbital, hifema, hemorragia retrobulbar e esclerite. 

As hemorragias subconjuntivais devem ser indolores e nao afetar a visao. No contexto 

do traumatismo cego, prossiga com a avaliagao para hifema, hipopion, ruptura do globo, 
endoftalmite ou hemorragia retrobulbar, caso o paciente queixe-se de dor ou alteragoes 
visuais, e providencie uma consulta com o oftalmologista em carater emergencial. 

► 0 exame da lampada de fenda, a coloragao com fluorescefna e a medida da PIO sao ele- 
mentos esseneiais da avaliagao completa do olho vermelho. 

► Esteja alerta para as complicagoes sistemicas associadas ao uso topico de medicagoes 
oftalmicas. As reagoes e complicagoes alergicas, como broncoespasmo decorrente do uso 

topico de p-bloqueadores, sao comuns. 
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CASO 30 


Um jovem de 19 anos, aparentemente saudavel, foi levado ao servigo de emer¬ 
gence (SE) pelo companheiro de quarto, que afirma que ele "tern agido de 
modo estranho” nas ultimas 24 horas. Segundo o colega de quarto, o paciente 
havia se queixado de cefaleia ha 2 dias, e, desde entao, tern estado cada vez 
mais sonolento e confuso, 0 paciente nao tern historia medica pregressa e 
nao toma nenhuma medicagao. 0 colega relata que o paciente e estudante 
universitario, nao e usuario de drogas ilfcitas e ocasionalmente consume be- 
bidas alcoolicas, A revisao dos sistemas resulta positiva para cefaleia e estado 
mental alterado, alem de febre tatil nos ultimos 2 dias. Nao e possfvel realizar 
uma revisao adicional dos sistemas, porque o paciente esta incapacitado de 
responder a qualquer pergunta. Ao exame ffsico, o paciente apresenta febre de 
38,5°C (medida por via oral), frequencia cardfaca de 120 bpm, pressao arterial 
de 114/69 mmHg, frequencia respiratoria de 20 mpm, e saturagao de oxigenio 
esta em 98% ao ar ambiente. 0 exame da cabega e do pescogo demonstrou 
ressecamento das membranas mucosas e rigidez nucal. Seu exame cardiopul- 
monar esta dentro dos limites da normalidade, exceto quanto a taquicardia. 0 
abdome esta mole e nao dolorido. Sua pele esta quente e bem perfundida, sem 
nenhuma erupgao, 0 exame neurologico resultou significativo para alteragao 
do estado mental, com uma pontuagao na escala do coma de Glasgow igual a 
10 (abertura ocular ao estimulo verbal [3], gemidos do paciente em reposta a 
estimulagao dolorosa [2] e localizagao dos estimulos dolorosos [5]). 0 exame 
motor resultou simetrico e o paciente parece apresentar percepgao em todos os 
membros. Seus reflexos pontuam 2+ bilateralmente, em toda a extensao dos 
membros superiores e inferiores seguindo ate os dedos dos pes. 0 unico achado 
significativo dos exames laboratoriais e uma leucocitose de 24.000/mm 3 com 
devio a esquerda. Uma varredura de tomografia computadorizada (TO) mostrou 
ausencia de massas, desvios, sangramentos ou edema. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo exame diagnostico de escolha? 

► Qual e o tratamento mais apropriado para esta condigao? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 30 ' 

Meningite bacteriana 

Resumo : trata-se de um jovem de 19 anos, que apresenta a classica trlade da meningi¬ 
te bacteriana - febre, rigidez cervical e altera^ao do estado mental. 

• Diagnostico mais provavel: meningite bacteriana. 

• Proximo exame diagnostics: pungao lombar (PL). 

• Tratamento apropriado: antibioticos intravenosos ± esteroides. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Compreender a abordagem diagnostica e terapeutica para meningite bacteriana, 
incluindo o momento certo para obtengao da neuroimagem, quando realizar a 
PL e quais terapias emplricas devem ser instituidas. 

2. Reconhecer a manifestagao clinica da meningite bacteriana aguda. 

Consideragdes 

A meningite bacteriana e uma inflamagao das leptomeninges (pia-mater, aracnoide 
e dura-mater) decorrente da infecgao do espa^o aracnoide, que e caracteristicamente 
acompanhada da presen^a de leucocitos no llquido cerebrospinal (LCS). E uma das 10 
infecgoes mais comuns e potencialmente devastadoras e pode afetar adultos e crian- 
gas. As taxas de mortalidade descritas chegam a 50% em algumas series, ainda que a 
maioria das coortes parega apresentar mortalidade entre 10 e 30%. Dentre os pacientes 
que sobrevivem, cerca de 25% desenvolvem um deficit neurologico permanente. Cabe 
ao medico emergencista considerar essa hipotese diagnostica em casos de pacientes 
que apresentam quaisquer combina^oes dos seguintes sinais e sintomas: febre, estado 
mental alterado, rigidez nucal e cefaleia. Embora a trlade classica inclua febre, estado 
mental alterado e rigidez nucal, apenas 44 a 50% dos pacientes apresentam esses tres 
achados. Quase todos os pacientes (99 a 100% dos participates do maior estudo ja pu- 
blicado) apresentam cefaleia aliada a pelo menos um desses tres sinais cllnicos. A febre 
esta presente em 79 a 95% dos pacientes, enquanto 4% desenvolvem febre dentro de 24 
horas apos o inlcio da manifestagao. O estado mental alterado (em geral, confusao ou 
letargia) esta presente em 78 a 83% dos pacientes, dos quais 16 a 22% sao responsivos 
somente aos estlmulos dolorosos e 6% sao irresponsivos a todos os estlmulos. A rigidez 
nucal esta presente em 83 a 94% dos pacientes ao exame inicial e costuma persistir por 
mais de uma semana apos o tratamento e resolugao da infec^ao. 

O estado mental alterado em um indivlduo aparentemente saudavel pode ser 
causado por algumas doen^as graves, incluindo aquelas de etiologia infecciosa, me- 
tabolica, toxicologica e neurologica. Assim como ocorre com qualquer paciente de 
SE com doen 9 a grave, as prioridades iniciais incluem o manejo do ABC (via aerea 
[airway], respira^ao [breathing] e circulagao [circulation]), incluindo a prote^ao 
da via aerea, de acordo com a necessidade imposta pelo nlvel de depressao da cons- 
ciencia. Esse paciente apresenta escala de coma de Glasgow igual a 10, ainda que, ao 
exame inicial, aparentemente estivesse com a via aerea protegida. 
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As causas reverslveis do estado mental alterado, como hipoglicemia, hipoxia e 
intoxica^ao farmacologica, devem ser identificadas e tratadas durante o exame ini- 
cial. Se uma causa reverslvel de altera^ao do estado mental nao for identificada e 
houver suspeita de meningite bacteriana, o estabelecimento imediato do diagnostico 
e institui^ao do tratamento sao essenciais. 

Os achados adicionais que podem gerar preocupa^ao quanto ao diagnostico 
de meningite incluem convulsoes, deficits neurologicos focais, erup^ao, artrite idio- 
patica juvenil septica, papiledema e fotofobia. As convulsoes foram descritas em 15 
a 30% dos pacientes e estao mais associadas as infec^oes causadas por Streptococcus 
pneumoniae. Os deficits neurologicos focais sao encontrados em 10 a 35% dos pa¬ 
cientes infectados por Listeria monocytogenes como parte de uma smdrome de rom- 
bencefalite, que inclui ataxia com ou sem nistagmo e paralisias do nervo craniano. 
Neisseria meningitidis pode causar purpura palpavel em 11a 64% dos pacientes, bem 
como artrite septica em 7 a 11%. O papiledema e/ou fotofobia raramente estao pre- 
sentes, e sao descritos em menos de 5% dos casos. 


ABORDAGEM A 

Suspeita de meningite bacteriana 


ABORDAGEM CLINICA 

A abordagem para suspeita de meningite bacteriana envolve o uso apropriado de 
exames diagnostics e interven^oes terapeuticas no momento certo. Embora ne- 
nhum estudo randomizado controlado comprove isso, os melhores dados experi- 
mentais e observacionais atualmente disponlveis sugerem que o momento em que 
os antibiotics sao administrados exerce efeito profundo sobre os resultados clinics. 
Dessa forma, nossa meta no SE e manter um alto Indice de suspei^ao e nao atrasar a 
institui^ao do tratamento esperando pela conclusao dos exames diagnostics. 

Diagnostico 

A base do diagnostico da meningite e a analise do LCS, que e obtido por PL. A PL pode 
confirmar a presen 9 a de celulas inflamatorias no LCS; identificar o organismo causal 
por colora^ao Gram e cultura; e ajudar a excluir outras potenciais causas dos sintomas 
manifestados pelo paciente (hipertensao intracraniana idiopatica ou pseudotumor ce¬ 
rebral, hemorragia subaracnoidea, doen^a autoimune, etc.). Diante da previsao de uma 
demora significativa para obten^ao da PL, recomenda-se obter hemoculturas e entao 
iniciar o tratamento com antibiotics, com ou sem dexametasona, antes de obter o LCS 
(ver se^ao Tratamento). Uma causa comum de atraso do diagnostico e o tempo que 
demora a realiza^ao de uma varredura de TC do cerebro. O objetivo da TC antes da rea- 
liza^ao da PL e identificar os pacientes que podem apresentar risco de hernia^ao cerebral 
durante o procedimento. As atuais diretrizes da Infectious Diseases Society of America 
(IDSA) para TC anterior a PL incluem os pacientes que apresentam altera^ao do esta¬ 
do mental ou nlvel de consciencia deprimido, achados focais ao exame neurologic ou 
outros fatores de risco especlficos (Quadro 30.1). Todos os outros pacientes podem ser 
submetidos com seguran^a a PL sem passar por uma varredura de TC previa. 
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Quadro 30.1 • INDICAQOES PARA TC CRANIANA ANTERIOR A PL 


Nivel de consciencia alterado 

Estado mental alterado 

Deficit neurologico focal 

Estado imunocomprometido 9 

Historia de doenga no sistema nervoso central 6 

Novo episodio de convulsao (em menos de 1 semana antes da manifestagao) 

Papiledema 

Historia de evidencia de traumatismo craniano 

a incluindo infecgao pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV), sindrome da imunodeficiencia adquirida (Aids), 
pos-transplante, medicagao imunossupressora. 

b Incluindo lesoes com efeito de massa, acidente vascular encefalico, infecgao focal, cirurgia. 

A administragao de antibioticos exerce efeito mmimo sobre a bioqulmica e ci- 
tologia do LCS, mas pode diminuir o rendimento da coloragao de Gram e da cultura. 
De fato, a administragao de antibioticos pode resultar em culturas de LCS estereis num 
periodo de 1 hora, em casos de pacientes com infecgao meningococica. As infecgoes 
pneumococicas, todavia, costumam apresentar cultura positiva por ate 4 a 10 horas 
apos a administragao de antibioticos por via parenteral. De modo significativo, as co- 
loragoes de Gram conseguem identificar positivamente um organismo em 10 a 15% 
dos pacientes que apresentam culturas estereis apos a administragao de antibioticos. 

A identificagao do organismo causal permite aos cllnicos estreitar com seguran- 
ga o espectxo da terapia antimicrobiana. Entretanto, no SE, nos ffequentemente nao 
conseguimos saber com certeza qual organismo precisara ser identificado. Por isso, 
temos que iniciar a terapia empfrica com base nos dados epidemiologicos e padroes 
de resistencia locais. A coloragao de Gram do LCS e bem-sucedida na identificagao 
do microrganismo em cerca de 80% dos casos. Como, em media, os resultados da 
coloragao de Gram, sao disponibilizados em 1 a 2 dias antes da disponibilizagao dos 
resultados da cultura, e util saber o padrao de coloragao Gram dos organismos mais co- 
muns. A presenga de diplococos gram-positivos sugere uma infecgao por Streptococcus 
pneumoniae , enquanto a presenga de diplococos gram-negativos sugere infecgao por 
Neisseria meningitidis. A presenga de pequenos cocobacilos gram-negativos pleiomor- 
ficos sugere infecgao por Haemophilus influenzae y enquanto os cocobacilos e bastonetes 
gram-positivos sugerem infecgao por Listeria monocytogenes. Os casos adicionais sao 
identificados pelas culturas de LCS e hemoculturas, ainda que essa informagao rara- 
mente seja disponibilizada durante a apresentagao inicial ao SE. As analises adicionais 
do LCS devem incluir a pressao de abertura (que pode ser a unica anormalidade pre¬ 
sente em casos de meningite criptococica), proteina no LCS, glicose no LCS, contagem 
celular com diferencial e lactato no LCS. Infelizmente, apesar de todos esses exames, 
ainda pode ser bastante dificil distinguir as possiveis causas de meningite (bacteriana, 
viral, tuberculosa, neoplasica, autoimune, etc.) (Quadro 30.2). Dessa forma, a maioria 
dos pacientes com pleiocitose de LCS (presenga de mimero elevado de leucocitos) deve 
ser internada e tratada para meningite enquanto aguarda os resultados da cultura. 

Tratamento 

O elemento mais importante do tratamento apos a estabilizagao do ABC e a iniciagao 
da terapia antimicrobiana adequada. Os organismos que mais causam meningite bac¬ 
teriana em pacientes adultos sao Neisseria meningitidis e Streptococcus pneumoniae. A 
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Quadro 30.2 • ANALISE DO LIQUIDO CEREBROSPINAL 


Exame 

Valor normal 

Importlncia da anomalia 

Pressao de abertura 

< 200 mmH 2 0 

Pressoes mais altas indicam a existencia de uma alta 
pressao intracraniana (39% dos casos tern pressao 
> 350 mmH 2 0; 9% dos casos tern pressao < 140 mmH 2 0) 

Aparencia do LCS 

Lfmpido 

Urn LCS turvo indica a presenga de leucocitos, hemacias, 
bacterias ou protelna 

Contagem celular 

< 5 LEU/mm 3 

Todos os tipos de meningite estao associados a contagens 
leucocitarias elevadas. LEU > 2.000/juLou PMN > 

1.180/jL/L sao 99% preditivos. Em 13% dos casos 

LEU < 100/mL. 

< 1 PMN/mm 3 

PMN aumentados sugerem uma etiologia bacteriana a 

Coloragao de Gram 

Ausencia de 
organismos 

Identifica organismos em 80% dos casos de meningite 
bacteriana e em 60% dos pacientes pre-tratados. 

Protein a 

14-45 mgttL 

Nfveis elevados na meningite bacteriana/fungica aguda; 

> 220 mg/dL e 99% preditivo 

Glicose 

50-80 mg/dL 

< 40 mg^dL em 50-60% dos pacientes com meningite 
bacteriana (p. ex., 40-50% sao > 40 mg/dL); uma razao 
de glicose no LCS/glicose no soro < 0,4 apresenta uma 
sensibilidade de 80% para meningite bacteriana; 

<34 mg/dL e > 99% preditiva 

Tinta da India 

Negativo 

Positivo em 33% dos casos de meningite criptococica 

Ag criptococica 

Negativo 

90% de acuracia para doenga criptococica 

Coloragao 

acidorresistente 

Negativo 

Positiva em 80% dos casos de meningite tuberculosa 

Lactato no LCS 

< 35 mg/dL 

0 lactato no LCS raramente esta normal em casos de 
meningite bacteriana 


LCS, liquido cerebrospinal; PMN, leucocitos polimorfonucleares; LEU, leucocitos totais; Ag, antfgeno, 
a A meningite virai costuma apresentar predominance de linfocitos; contudo, os PM Ns podem predominar nas 
primeiras 48 horas. 


terapia inicial deve incluir uma cefalosporina de terceira geragao em dose suficiente 
para alcangar uma concentragao adequada no LCS. A ceftriaxona ou a cefotaxima, a 
uma dose de 2 g, com frequencia e recomendada nos EUA. Como resultado da crescen- 
te prevalencia mundial de Streptococcus pneumoniae farmacorresistente, a maioria das 
autoridades agora recomenda administrar uma dose de vancomicina aliada a uma dose 
de cefalosporina ate que o perfil de resistencia possa ser obtido. 

Os pacientes com mais de 50 anos, alcoolatras ou imunossuprimidos apresen- 
tam risco aumentado de infecgao por organismos adicionais, incluindo Listeria mo¬ 
nocytogenes , Haemophilus influenzae e bacilos aerobios gram-negativos. Dessa forma, 
esses pacientes devem ter a ampicilina adicionada ao regime antibiotico emplrico. 
Pacientes com menos de 1 mes apresentam risco de infecgao por Streptococcus aga- 
lactiaey Klebsiella sp, E. coli e L. monocytogenes , e requerem outro regime emplrico 
(Quadro 30.3). 

Alem de adequar a terapia antimicrobiana, diversos estudos recentes obtive- 
ram resultados melhores com o uso adjuvante de dexametasona, seja antes ou com 
a primeira dose de antibioticos. Segundo essa teoria, a meningite acarreta uma mor- 
bidade e mortalidade significativas que resultam da resposta inflamatoria no LCS. 
Tal resposta pode ser intensificada quando os antimicrobianos sao administrados, 
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Quadro 30.3 • TERAPIA ANTIMICROBIANA EMPIRICA BASEADA NA IDADE DO 
PACIENTE 

Idade do paciente 

Patogenos comuns 

Antibioticos empiricos 

< 1 mes 

Streptococcus agalactiae, 

Escherichia coli, Listeria 
monocytogenes, Klebsiella sp 

Ampicilina + cefotaxima 
ouampicilina + um aminoglicosldeo 

1-23 meses 

Streptococcus pneumoniae, 

Neisseria meningitidis, S. agalactiae, 
Haemophilus influenzae, E. coli 

Vancomicina + uma cefalosporina de 
terceira geragao 3 

2-50 anos 

N. meningitidis, S. pneumoniae 

Vancomicina + uma cefalosporina de 
terceira geragaoa 

> 50 anos 

S. pneumoniae, N. meningitidis, 

L. monocytogenes, bacilos aerobios 
gram-negativos 

Vancomicina + uma cefalosporina 
de terceira geragaoa + ampicilina 


aCeftriaxona ou cefotaxima. 

Dados de Tunkel A, Hartman B, Kaplan S, et al. Practice guidelines for the management of bacterial meningitis. 
Clin Infect Dis. 2004; 39:1267-1284. 


levando a lise bacteriana e libera^ao de mediadores inflamatorios adicionais. A admi¬ 
nistrate) de uma dose de corticosteroides (0,15 mg/kg de dexametasona, por via in- 
travenosa [IV], a cada 6 horas), com ou antes da primeira dose de antibioticos, pode 
atenuar a resposta inflamatoria. Se o curso de antibioticos ja tiver sido iniciado em 
carater ambulatorial ou antes da administrate de esteroide, a adi^ao subsequente da 
dexametasona nao apresenta eficacia comprovada e pode ate ser prejudicial. 

As evidencias que sustentam o uso da dexametasona baseiam-se em grande 
parte em um unico estudo placebo-controlado, duplo-cego e randomizado, que 
comparou um curso de dexametasona (10 mg por via IV, a cada 6 horas, por 4 dias) 
ao uso de placebo no tratamento de 301 adultos com meningite bacteriana (suspeita 
da doempa aliada a um LCS turvo, colora^ao de Gram positiva ou > 1.000 leucocitos/ 
mm 3 ). Nesse estudo, o numero necessario de tratamentos (NNT) para preven^ao da 
morte foi 12,5. Entretanto, observou-se certo grau de heterogeneidade dos resulta- 
dos, com o beneficio mais significativo alcan^ado pelos pacientes com pontua^ao de 
8 a 11 na escala de coma de Glasgow e por aqueles com doen^a cuja causa definitiva- 
mente estabelecida seja Streptococcus pneumoniae. Para a maioria dos pacientes, e im- 
provavel que a administrate de uma unica dose de dexametasona seja prejudicial, 
e a maior parte das autoridades recomenda que, se o paciente estiver sendo tratado 
com antibioticos por apresentar suspeita de meningite bacteriana, essa medica^ao 
deve preceder ou ser administrada com uma dose de dexametasona. 

Depois que o paciente e diagnosticado com meningite bacteriana, seus familia- 
res e as pessoas com quern teve contato proximo (como o companheiro de quarto do 
paciente desse caso) frequentemente ficam preocupadas quanto a terem que receber 
profilaxia antibiotica para evitar o desenvolvimento uma infec^ao semelhante. As 
atuais diretrizes do Center for Disease Control and Prevention (CDC) recomendam 
a profilaxia antibiotica (em geral, com fluoroquinolona ou rifampina) para aqueles 
que mantiveram contato proximo (pessoas que convivem na mesma residencia ou 
casa de repouso, ou qualquer um que tenha entrado em contato com as secretes 
orais do paciente) com um paciente com meningite causada por Neisseria menin- 
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gitidis. A profilaxia antibiotica para individuos que mantiveram contato com pa- 
cientes com meningite causada por Haemophilus influenzae nao e recomendada se 
todos os contatos com idade < 4 anos tiverem sido vacinados contra a infec^ao por 
Haemophilus influenzae B (Hib). Dada a alta morbidade e mortalidade associada as 
infec^oes meningococicas, a vacina^ao contra N. meningitidis e recomendada para 
estudantes universitarios calouros que estejam vivendo em alojamentos, pois esses 
individuos apresentam risco moderadamente aumentado de contrair a doen^a. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

30.1 Um homem de 30 anos apresenta estado mental alterado, febre e rigidez nucal. 
Voce suspeita de meningite bacteriana. Entre as alternativas que seguem, qual 
descreve a sequencia correta das a$6es que voce deve conduzir? 

A. TC de encefalo, PL, hemoculturas, esteroides, antibioticos. 

B. Hemoculturas, TC de encefalo, PL, esteroides, antibioticos. 

C. Hemoculturas, esteroides, antibioticos, TC de encefalo, PL. 

D. PL, hemoculturas, esteroides, antibioticos, TC de encefalo. 

E. TC de encefalo, hemoculturas, esteroides, antibioticos, PL. 

30.2 Quais sao os antibioticos emplricos apropriados para um paciente de 65 anos 
com suspeita de meningite bacteriana? 

A. Apenas vancomicina. 

B. Vancomicina e ceftriaxona. 

C. Vancomicina e ceftriaxona e amoxilina. 

D. Vancomicina e ceftriaxona e ampicilina. 

30.3 Qual e o percentual aproximado de pacientes com meningite bacteriana que 
apresentam a classica triade de febre, rigidez cervical e estado mental alterado? 

A. <50%. 

B. Entre 51 e 75%. 

C. Entre 76 e 99%. 

D. >99%. 

RESPOSTAS 

30.1 C. A neuroimagem e indicada para esse paciente antes da PL devido ao estado 
mental alterado. Considerando a alta suspeita de meningite bacteriana, a adminis¬ 
trate de antibioticos nao deve ser atrasada por causa da TC da cabe^a. Espera-se 
que sejam obtidas hemoculturas e seja feita a administrate de dexametasona 
antes dos antibioticos, nesse caso. 

30.2 D. Todos os adultos com suspeita de meningite bacteriana recebem cefalosporina de 
terceira gera^ao, e a maioria das institutes defende a administrate de vancomi¬ 
cina para conferir cobertura contra Streptococcus pneumoniae farmacorresistente. 
A adito de ampicilina deve-se ao fato de o paciente ter mais de 50 anos. 

30.3 A. Embora a triade em questao seja considerada classica, estudos constataram 
que apenas metade dos pacientes a apresentam. Se a cefaleia for somada aos 
outros sintomas, entao pelo menos dois dos quatro sintomas estao presentes 
em cerca de 95% dos pacientes. 
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► A classica trlade de febre, rigidez cervical e alteragao do estado mental esta presente em 

menos de 50% dos pacientes com meningite bacteriana. 

► Os pacientes mais jovens, aparentemente saudaveis, dispensam os exames de neuroima- 

gem antes da PL, caso apresentem resultados normais ao exame neurologico, inclusive o 
estado mental. 

► A terapia antimicrobiana inicial de adultos deve incluir uma cefalosporina de terceira gera- 

cao e vancomicina para cobertura contra S. pneumoniae farmacorresistente. 

Pacientes com mais de 50 anos, alcoolatras e imunocomprometidos devem ter a ampicilina 

adicionada a terapia antimicrobiana empirica para cobertura contra L. monocytogenes. 

► A administragao de dexametasona antes da primeira dose de antibioticos comprovadamen- 
te diminui as sequelas neurologicas, bem como a mortalidade entre os pacientes adultos 
com meningite bacteriana. 
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Um homem de 37 anos, com diabetes melito insulina-dependente (DMID) com- 
provada, e trazido ao servigo de emergencia (SE) pela ambulancia apos sofrer 
um acidente de automovel. De acordo com o servigo de atendimento medico de 
emergencia que o resgatou, ele parecia ser um motorista cornedido quando per- 
deu o controle do carro e seguiu em alta velocidade para a guia que separa as 
pistas. As testemunhas relatam que o veiculo rodopiou varias vezes e o air bag 
de seguranga nao funcionou. A parte frontal do veiculo ficou bastante avariada. 
A avaliagao dos sinais vitais do paciente realizada na cena do acidente mostrou 
uma pressao arterial de 110/85 mmHg, frequencia cardiaca de 140 bpm, fre¬ 
quence respiratoria de 24 mpm e saturagao de oxigenio de 98% sob fornecimen- 
to de 15 L de oxigenio via mascara com reservatorio. Durante o transporte para 
o SE, o paciente entrou em convulsao, Os socorristas descreveram movimentos 
tonico-clonicos de todos os 4 membros. Ele foi tratado com um push intraveno- 
so (IV) de 2 mg de lorazepam, que quase imediatamente eliminou a convulsao. 
Durante o exame realizado no SE (depois que a convulsao cessou), constatou-se 
que a via aerea do paciente esta patente, os sons respiratorios estao bilateral- 
mente iguais e os pulsos sao do tipo saltante e forte que desaparecem rapido. Sua 
pontuagao na escala do coma de Glasgow e 8. A glicemia esta em 75 mg/dL. Sua 
pupila direita mede 5 mm e esta nao reativa, enquanto a pupila esquerda mede 
3 mm e esta reativa. 0 tonus esta normal em todos os membros. Seus reflexos 
foram avaliados como 2 + . Os dedos dos pes estao apontando para baixo, bila- 
teralmente. Os resultados dos exames cardiovascular, respiratorio e abdominal 
foram irrelevantes. 0 paciente esta sem a pulseira de alerta medico, A varredura 
de tomografia computadorizada (TC) da cabega mostra uma ampla hemorragia 
intraparenquimatosa frontal a direita. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 31 

Convulsao induzida por lesao cerebral traumatica 


Resumo: urn homem de 37 anos, que perdeu o controle do carro que dirigia e se envolveu 
em um acidente, entrou em convulsao a caminho do SE e apresenta dilata^ao da pupila 
direita, escala de coma de Glasgow 8 e nenhuma historia comprovada de convulsoes. 

• Diagnostico mais provavel: convulsao provavelmente secundaria ao sangramento 
intraparenquimatoso agudo a partir de uma lesao cerebral traumatica. 

• Proximo passo: Tratamento agressivo do ABC (via area [airway], respira^ao [brea¬ 
thing e circula^ao [ circulation ]) com intuba^ao endotraqueal por sequencia rapida de 
drogas para prote^ao da via aerea, manejo da pressao intracraniana (PIC) e institui^ao 
do tratamento anticonvulsivo para preven^ao contra convulsoes recidivantes. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Desenvolver uma abordagem metodologica para avalia^ao do paciente que chega 
ao SE apresentando convulsao pela primeira vez e em estado epileptico (EE). 

2 . Conhecer a abordagem diagnostica e terapeutica para o paciente atendido no 
SE que, pela primeira vez, sofre uma convulsao e entra em EE. 

Consideragdes 

Este homem de 37 anos, que tern DMID, entrou em convulsao apos sofrer um aci¬ 
dente de automovel. E importante considerar a sequencia dos eventos em casos de 
traumatismo como este, especialmente quando a historia e limitada. Esse paciente 
pode ter sofrido uma convulsao enquanto dirigia, secundariamente a hipoglicemia, 
e entao bateu o carro. Tambem e possivel que ele tenha historia medica pregressa de 
epilepsia e esteja em condi 910 sub terapeutica com suas medicares anticonvulsivas. 
Ele pode ter perdido o controle do carro por algum motivo desconhecido e entao 
houve a colisao que causou lesao cerebral traumatica, sangramento intraparenqui¬ 
matoso e subsequente convulsao. 


ABORDAGEM AOS 


Disturbios convulsivos 



DEFINICOES 

CONVULSAO: uma crise epileptica e qualquer evento envolvendo o disparo anor- 
mal de neuronios que causa uma mudan^a comportamental repentina, caracterizada 
por altera^oes na percep^ao sensorial ou atividade motora. Em certos casos, pode 
ocorrer na presen^a de fatores precipitadores (crise provocada). 

EPILEPSIA: o termo epilepsia e usado quando pelo menos duas convulsoes nao pro- 
vocadas ocorrem com um intervalo de menos de 24 horas. 






CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCIA 



ESTADO EpilepticO: o EE e historicamente definido como uma atividade convul- 
siva continua com dura^ao superior a 30 minutos, ou como a ocorrencia de pelo 
menos duas convulsoes sequenciais sem retorno aos nlveis mentais basais normals. 


ABORDAGEM CLINICA 

Classificagdes 

As convulsoes podem ser divididas em duas classifica^oes principals, com base na 
origem. As convulsoes neurogenicas representam a maioria das convulsoes observa- 
das no SE e resultam de uma descarga excessiva dos neuronios corticais. As convul¬ 
soes psicogenicas, ou crises nao epilepticas (CNE), estao se tornando cada vez mais 
comuns e podem ser extremamente diflcil distingui-las das convulsoes verdadeiras. 
Diferente das convulsoes neurogenicas, essas pseudocrises nao resultam de uma des¬ 
carga cortical anormal e frequentemente estao associadas a um estresse ou trauma 
emocional significativo. As convulsoes sem classifica^ao dificilmente se ajustam a 
uma unica classe e sao consideradas quando os dados dispomveis sao inadequados. 

As convulsoes neurogenicas podem ser quebradas em dois subgrupos princi¬ 
pals, dependendo de sua manifesta^ao. As crises generalizadas envolvem uma ati¬ 
vidade neuronal anormal em ambos os hemisferios cerebrals e sao acompanhadas 
de perda da consciencia. Esse tipo de crise pode ser caracterizado com base no pa- 
drao de atividade motora, em convulsao tonica (rigidez do tronco e dos membros), 
tonico-clonica (fase tonica seguida de fase clonica), atonica (perda subita do tonus 
postural) e mioclonica (contra^oes musculares breves, do tipo choque), por exemplo. 
As crises parciais (focais) envolvem descarga neuronal em uma area localizada de um 
dos hemisferios cerebrals e sao subclassificadas em simples (o indivlduo permanece 
consciente) e complexas (nlvel de consciencia comprometido). 

O EE manifesta-se quando os pacientes apresentam atividade convulsiva conti¬ 
nua por mais de 30 minutos ou apresentam pelo menos duas convulsoes sequenciais 
sem recupera^ao total da consciencia entre cada evento. O EE e a manifesta^ao inicial 
de um disturbio convulsivo em cerca de um ter^o dos casos. A causa mais comum de 
EE e a descontinua^ao das medicares anticonvulsivas. A oscila^ao das catecolaminas 
que acompanha o EE pode causar taquicardia, hipertensao, hipotensao, arritmias 
cardlacas, insuficiencia respiratoria, hiperglicemia, acidose e rabdomiolise. O EE nao 
convulsivo tambem pode ocorrer e deve ser excluldo em casos de pacientes que nao 
recuperam a consciencia dentro de 20 a 30 minutos apos a cessa^ao de uma unica 
convulsao generalizada. A hipotese de EE deve ser considerada para qualquer pacien- 
te que apresente confusao ou coma inexplicaveis. 


Etiofogia 

E importante considerar a etiologia da crise epileptica de um paciente, pois se trata 
de um fator que pode influenciar a abordagem cllnica. As crises primarias nao provo- 
cadas que ocorrem em um paciente com historia conhecida de epilepsia em geral sao 
tratadas farmacologicamente, com o objetivo de restaurar a fun^ao neuronal normal. 
Entretanto, as crises tambem podem surgir como manifesta^oes secundarias de ou- 
tras doen^as primarias. 
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As etiologias comuns das crises secundarias incluem traumatismo craniano, 
presen^a de massas ou hemorragias intracranianas, infec^oes como meningite ou 
encefalite, disturbios metabolicos (i.e., anormalidades envolvendo glicose ou eletro- 
litos) e farmacos ou toxinas. Outras condi^oes adicionais comuns, que podem se 
manifestar como crises epilepticas, incluem a encefalopatia hipertensiva e a lesao 
anoxicoisquemica secundaria a parada cardlaca ou hipoxemia grave. A hipotese de 
eclampsia tambem deve ser considerada, em casos de gestantes, como potencial etio- 
logia das convulsoes. 

Diagnostico 

Historic a historia e essencial para a avalia^ao de um paciente que apresente crises epi¬ 
lepticas, especialmente quando se trata da primeira convulsao. E importante perguntar 
ao paciente e/ou as testemunhas quais foram as circunstancias que levaram a crise, 
incluindo a obten^ao de uma descri^ao dos movimentos ictais e do perlodo pos-ictal. 
Quaisquer sintomas associados a crise epileptica devem ser abordados, a fim de ajudar 
a direcionar o workup e o tratamento. Por exemplo, uma cefaleia anterior a convulsao 
preocupa quanto a possibilidade de hemorragia intracraniana, enquanto uma febre e/ 
ou mal-estar geral em um paciente convulsivo gera preocupa^ao com possiveis causas 
infecciosas. Os pacientes com disturbio epileptico comprovado devem ser interrogados 
quanto ao tipo e frequencia de suas crises, e tambem quanto a complacencia com as 
medicares. Tambem e importante considerar a historia medica pregressa, as medica¬ 
res e a historia social, incluindo o consumo de drogas e bebidas alcoolicas e os fatores 
de risco de infec^ao pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV). 

Exame: os pacientes que chegam ao SE apresentando convulsao requerem um exame 
fisico completo. Um exame neurologico detalhado e o componente decisivo da ava- 
lia^ao- Os deficits focais podem ser um indlcio essencial do diagnostico definitivo ou 
podem representar um insulto neurologico pos-ictal transiente comum, referido como 
paralisia de Todd. O exame de cabe$a e pesco 90 deve incluir a lingua, com procura de 
lacerates, traumatismo da cabe^a ou facial, e sinais de meningismo. O exame cardio- 
pulmonar deve incluir a ausculta das bulhas cardiacas ou de um ritmo irregular que 
sejam sugestivos de um evento embolico ou de slncope. Ainda que raros, os desloca- 
mentos ou ffaturas de membros comumente sao perdidos quando de fato ocorrem e 
devem ser excluldos por meio de um exame musculoesqueletico completo. 

Workup diagnostico: os exames laboratoriais apropriados para pacientes que sofrem 
uma convulsao pela primeira vez sao as determina 9 oes dos nlveis de glicose e eletrolitos 
sericos (p ex., sodio, calcio e magnesio), a avalia^ao da fun^ao renal, exames hematolo- 
gicos (p. ex., hemograma completo) e rastreamento farmacologico ou toxicologico. As 
mulheres em idade fertil tambem devem ser submetidas a um teste de gravidez. 

Os exames de neuroimagem devem ser realizados diante da impossibilidade 
de identificar uma etiologia clara da convulsao ou sempre que houver suspeita de 
um processo agudo intracraniano. As diretrizes do American College of Emergency 
Physicians (ACEP) recomendam uma varredura de TC de cranio para os pacientes 
com historia de traumatismo craniano recente, altera 9 ao persistente do estado men¬ 
tal ou cefaleia, febre, malignidade, estado imunocomprometido e anticoagula 9 ao, ou 
para aqueles que desenvolvem um novo deficit focal, tern mais de 40 anos ou soffe- 
ram manifesta 9 ao epileptica parcial. 
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Uma pun^ao lombar e parte essencial do workup quando a manifesta^ao cllnica 
e sugestiva de um processo infeccioso. Na avalia^ao realizada no SE, o uso do eletren- 
cefalograma (EEG) e incomum nos casos de pacientes que sofrem a primeira convul¬ 
sao, exceto na avalia^ao do EE nao convulsivo ou para estabelecer o diagnostico de 
EE em um paciente que tenha recebido medica^ao paralisante de a^ao prolongada. 

Tratamento 

A estabiliza^ao inicial do paciente requer: (a) ABC; (b) analise da glicose a beira do 
leito; (c) oximetria de pulso; (d) monitoramento cardiaco; e (d) terapia anticon- 
vulsivante, se a atividade convulsiva persistir no momento da avalia^ao. 

A prote^ao agressiva da via aerea e essencial, pois os pacientes convulsivos 
apresentam reflexos de ansia diminuldos e risco de aspira^ao. O posicionamento do 
paciente sobre a lateral do corpo com suc^ao frequente (se necessario) diminuira o 
risco de aspira^ao. Os pacientes que continuam apresentando convulsoes mesmo sob 
tratamento ou aqueles que nao conseguem proteger a propria via aerea com a^oes 
conservativas necessitam de intuba^ao. 

Terapia farm acologica 

Os benzodiazepinicos parenterais sao a terapia de primeira linha para os casos de 
convulsao ativa (incluindo o EE) e sao efetivos para eliminar as convulsoes em 75 a 
90% dos pacientes. Esses farmacos suprimem a atividade convulsiva intensificando 
diretamente a inibi^ao neuronal associada ao GABA (acido y-aminobutirico). O lo- 
razepam geralmente e preferido a uma dose de ate 0,1 mg/kg administrada a uma 
velocidade de 2 mg/minuto. O lorazepam e o diazepam (0,2 mg/kg, IV, a 5 mg/mi- 
nuto) sao igualmente efetivos em termos de elimina^ao da convulsao inicial, sendo 
que o lorazepam e superior em termos de preven^ao da recorrencia da convulsao. O 
midazolam intraventricular (IV) foi menos investigado, mas apresenta uma tenden- 
cia a eficacia superior e menor incidencia de resultados adversos em compara^ao ao 
lorazepam e diazepam. As op^oes disponiveis para pacientes sem acesso IV incluem 
a administra^ao intramuscular (IM) de midazolam ou lorazepam (o midazolam e 
provavelmente a melhor op^ao), alem do diazepam retal.* 

Se um benzodiazeplnico nao elimina a atividade convulsiva, os agentes de se- 
gunda linha para terapia abortiva sao a fenitoina ou a fosfenitoina. A fenitolna nao 
suprime diretamente a atividade eletrica no foco convulsivo e, em vez disso, retarda 
a recupera^ao dos canais de sodio voltagem-dependentes e, assim, suprime o recru- 
tamento neuronal. Dessa forma, o tratamento das convulsoes ativas requer a admi- 
nistra^ao concomitante de um benzodiazepmico. A dose oral total de fenitolna e de 
aproximadamente 20 mg/kg, com a administra^ao de no maximo 400 mg a cada 2 
horas. Esse farmaco tambem pode ser administrado lentamente, por via IV, ate uma 
concentra^ao de 18 mg/kg. A velocidade da administra^ao nao pode exceder 50 mg/ 
minuto, a fim de evitar o desenvolvimento de hipotensao e das disritmias cardlacas 
associadas ao diluente propilenoglicol. A fosfenitoina e o pro-farmaco da fenitolna, 
e hidrossoluvel e pode ser administrada a uma velocidade de 150 mg/minuto sem 


*N. de R.T. O midazolam pode, tambem, ser administrado por via intranasal (0,1 a 0,2 mg/kg). 
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produzir toxicidade significativa. Os achados cerebelares, como nistagmo e ataxia, 
sao os efeitos colaterais neurologicos mais associados a fenitolna. Enquanto a car- 
ga parenteral e mais comum, a carga oral e apropriada para pacientes com relato 
de falta de complacencia com a medica^ao ou que apresentam nlveis de fenitolna 
subterapeuticos. 

O fenobarbital e uma depressor do sistema nervoso central (SNC) que supri- 
me diretamente a atividade eletrica cortical e e usado com ffequencia nos casos de 
falha dos benzodiazepinicos e da fenitolna. O aparecimento do efeito do fenobarbital 
IV ocorre em 15 a 30 minutos e sua a$ao dura ate 48 a 96 horas. Entre os efeitos ad- 
versos do fenobarbital, estao uma profunda depressao respiratoria e hipotensao, que 
limitam seu uso na terapia abortiva da convulsao a agente terapeutico de terceira linha. 

O acido valproico parenteral recentemente mostrou-se algo promissor como 
terapia abortiva da convulsao e e consider ado uma alter nativa nos casos em que o 
uso de benzodiazeplnico ou fenitolna e limitado pela hipotensao ou hipersensibili- 
dade. Embora seja semelhante a fenitolna em termos de mecanismo de a^ao, o acido 
valproico em geral e bem tolerado e produz efeitos adversos leves. A dose de carga 
recomendada e 15 a 20 mg/kg, a uma velocidade de 3 a 6 mg/kg/minuto, embora as 
infusoes de bolus mais rapidas tambem sejam administradas com seguran^a. 

Os agentes adicionais que podem ser considerados para a terapia abortiva da 
convulsao incluem propofol, barbituricos (alem do fenobarbital) e anestesicos ina- 
latorios (como o isoflurano). O propofol atua como agonista direto do GABA e 
depressor global do SNC. Embora os estudos que demonstram sua eficacia no EE se¬ 
jam limitados, esta comprovado que este farmaco confere supressao quase imediata 
da atividade convulsiva apos a infusao de um bolus. Os barbituricos (pentobarbital 
e tiopental) intensificam diretamente a inibi^ao neuronal mediada pelo GABA, ao 
mesmo tempo em que suprimem todas as outras fun^oes do tronco encefalico e, por 
isso, tambem podem induzir parada respiratoria, depressao do miocardio e hipoten¬ 
sao. A anestesia com isoflurano suprime os focos de convulsao eletrica e constitui 
o ultimo recurso terapeutico para pacientes em EE, que necessitarao de intuba^ao e 
suporte ventilator io. 

O levetiracetam e um farmaco antiepileptico relativamente novo, cujo mecanis¬ 
mo de a<pao e atlpico se comparado ao dos demais farmacos. Estudos cllnicos sugerem 
que o levetiracetam pode exercer efeito significativo em casos de convulsao gene- 
ralizada e seu uso foi recentemente aprovado pelo Food and Drug Administration 
(FDA) como terapia auxiliar no tratamento das convulsoes tonico-clonicas gene- 
ralizadas primarias em adultos e crian^as a partir dos 6 anos. Seu uso ainda nao e 
recomendado para a terapia abortiva das crises epilepticas. 

Os pacientes em EE que necessitam de intuba^ao sao idealmente induzidos 
com um benzodiazeplnico, que serve tanto para sedar como para enffaquecer a con¬ 
vulsao. Se o paciente requer indu^ao de paralisia para fim terapeutico, nao significa 
que a convulsao possa ser considerada eliminada. Nessa situa^ao, a terapia anti- 
convulsiva deve ser continuada e o monitoramento por EEG do paciente deve ser 
providenciado. 
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CASOS ESPECIAIS 

Convulsdes induzidas porfarmacos 

A terapia para as convulsdes induzidas por farmacos/drogas e guiada pelos prindpios 
gerais de tratamento de convulsdes. Nao existem diretrizes baseadas em evidencias 
claras para o tratamento das convulsdes induzidas por farmacos/drogas as quais, por 
sua vez, em geral requerem terapia especifica para o agente etiologico. A cocaina e 
uma das causas mais frequentes de convulsao farmacoinduzida. Cerca de 15% dos 
usuarios de cocaina sofrem convulsao induzida pela droga. Essas convulsdes resul- 
tam da combina^ao de um limiar convulsivo diminuido a um estado hipersimpatico. 
As referidas convulsdes com ffequencia estao associadas a hipertermia e altos niveis 
de lactato. Embora geralmente sejam autolimitadas, devem ser tratadas com doses 
altas de benzodiazepinicos nos casos de EE. 

Os antidepressivos triciclicos causam convulsdes em consequencia de suas 
propriedades anticolinergicas. Alem da terapia anticonvulsivante padrao, os pa- 
cientes em EE secundario a uma superdosagem de agentes triciclicos devem receber 
bicarbonato de sodio numa tentativa de obter um pH sanguineo aproximado de 7,5. 
Isso ira diminuir os niveis da forma livre do farmaco no SNC do paciente, bem como 
abrandar o efeito de bloqueio sobre o canal de sodio exercido por esses farmacos 
junto ao cora^ao. 

As convulsdes induzidas pela isoniazida estao associadas a uma alta taxa de 
mortalidade e, em geral, ocorrem dentro de 120 minutos apos um superdosagem 
aguda. A isoniazida liga-se a piridoxina, que e a forma ativa da vitamina B 6 , um co- 
fator da acido glutamico descarboxilase, e tambem a GABA transaminase. A toxici- 
dade da hidrazina do acido isonicotinico (INH) e a deple^ao de vitamina B 6 causam 
redu^ao dos niveis do transmissor inibitorio GABA no SNC e, enfim, podem resultar 
no desenvolvimento de EE. O tratamento das convulsdes secundarias a toxicidade 
da isoniazida muitas vezes e refratario as a^oes padrao e deve consistir na adminis- 
tra^ao de piridoxina por via IV. A dose de piridoxina e estabelecida com base na 
quantidade de farmaco ingerida. 

Convulsdes por abstinencia do alcool 

As convulsdes por abstinencia do alcool (CAA) sao a principal causa de convulsao 
entre os adultos. Essas convulsdes costumam ser parte de um conjunto de sintomas 
de abstinencia iniciais, que costumam manifestar-se em 6 a 48 horas apos a ultima 
ingest a de bebida alcoolica. Outros sintomas de abstinencia, como sudorese, ansie- 
dade, tremor, alucina^oes auditivas/visuais, agitaqao, nauseas, vomito, cefaleia e de- 
sorienta^ao, sao frequentes antes do inicio das convulsdes. A sindrome de abstinencia 
mais grave, o delirium tremens , pode estar associada a convulsdes que podem ocorrer 
em ate 7 dias apos a suspensao do consumo de bebidas alcoolicas. As CAA mais co- 
muns e classicas iniciais frequentemente ocorrem em grupos de ate 4 a 6 convulsdes. 
Entretanto, essas convulsdes quase sempre se agrupam no decorrer de um periodo 
muito breve e somente em casos raros persistem por 12 horas apos terem come^a- 
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do. Evidencias recentes recomendam o uso de benzodiazeplnicos para diminuir a 
incidencia das convulsoes e do delirium . A fenitoina nao tem papel no tratamento 
da CAA nem no controle das convulsoes alcool-associadas recorrentes no contexto 
do SE. Entretanto, a fenitoina pode ser util em casos de pacientes alcoolizados que 
apresentam disturbios convulsivos subjacentes. Existem dados limitados sobre o uso 
de outros agentes anticonvulsivos (p. ex., carbamazepina) em casos de convulsoes 
por abstinencia do dicool. 

O exame de imagem de TC do encefalo apresenta um alto rendimento diag¬ 
nostic em casos de pacientes que soffem a primeira convulsao associada ao alcool, 
pois, entre esses individuos, existe uma elevada incidencia de lesoes intracranianas 
estruturais, como hematomas subdurais ou outras hemorragias intracranianas. O al- 
coolismo tambem e causa comum de hipoglicemia e outras anormalidades metaboli- 
cas, por isso os nlveis de eletrolitos tambem devem ser checados. A hidrata^ao a base 
de llquidos IV com sokupao contendo glicose alem de tiamina, magnesio, potassio e 
multivitaminas tambem e indicada. 

Neurocisticercose 

A neurocisticercose (NCC) e a infec^ao cerebral por larvas de Taenia solium (tenia do 
porco) e e a causa mais comum de manifesta^ao de convulsoes na idade adulta nos 
palses em desenvolvimento da America Latina,* Africa subsaariana e Sudeste da Asia. 
Sua prevalencia esta aumentando em palses nao endemicos que possuem amplas po¬ 
pulates de imigrantes. As convulsoes podem variar de simples convulsoes parciais a 
convulsoes tonico-clonicas generalizadas. O diagnostic e confirmado por exames de 
neuroimagem com visualizaqao de cistos ativos ou calcificados no cerebro. O trata¬ 
mento, em geral, e iniciado por um neurologista e consiste na administrate de medi¬ 
cate anti-helmlntica (p. ex., albendazol) combinada a uma medicate antiepileptica. 

Pseudoconvulsdes 

As pseudocrises, tambem conhecidas como convulsoes psicogenicas, frequente- 
mente resultam de um estresse significativo ou trauma emocional. Em geral, costu- 
ma ser dificil distinguir as crises nao epilepticas psicogenicas das crises fisiologicas. 
Os pacientes com convulsoes psicogenicas tendem a apresentar multiples pa- 
droes convulsivos, que geralmente nao sao seguidos de um periodo pos-ictal. 
Incontinencia urinaria e lesoes (p. ex., mordida na lingua) sao relatadas em ate 
20% dos pacientes com convulsao psicogenica. Diferente das convulsoes fisiologi¬ 
cas, os estlmulos nocivos, como as capsulas de amonia, podem deflagrar respostas 
de pacientes que sofrem convulsoes psicogenicas. A observa^ao de um movimento 


*N. de R.T. Um estudo avaliou a etiologia das crises convulsivas de 249 pacientes na cidade de Recife: a 
causa da crise nao foi identificada em 43% dos casos; os fatores de risco mais prevalentes encontrados foram 
acidente vascular encefalico (AVE) isquemico (17,3%),cisticercose (8,8%), trauma cranioencefalico (6,8%), 
neoplasias (6,8%), AVE hemorragico (4,8%), malforma^ao vascular (3,6%) e outras causas totalizando 
8,4%. Ver: Arq. Neuro-Psiquiatr., vol. 58, n. 4,2000. 
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propositado durante uma convulsao psicogenica tambem e tlpica. O tratamento 
das pseudocrises envolve a tranquiliza^ao e orienta^ao do paciente, com consultas 
psiquiatricas recomendadas. 

Disposigao do paciente 

A disposi<;ao de pacientes provavelmente dependera a etiologia de sua crise epileptica 
(quando conhecida), da historia de epilepsia comprovada e da disponibilidade de se- 
guimento adequado para o paciente. Todos os pacientes precisam receber instru^oes 
detalhadas sobre a preven^ao das crises. Alem disso, os requisitos locais obrigato- 
rios de relatorio devem ser anotados no prontuario do paciente (atualmente, em 6 
Estados americanos, California, Delaware, Nevada, New Jersey, Oregon e Pensilvania, 
a lei obriga os medicos a relatarem os casos de pacientes com convulsoes). Ainda, 
e preciso alertar esses pacientes para que limitem as atividades em que a perda da 
consciencia seja especialmente perigosa, como a opera^ao de equipamentos pesados, 
nadar sozinho, cozinhar ou ate tomar banho usando agua quente. 

Em casos de pacientes comprovadamente epilepticos que sofreram uma uni- 
ca convulsao, e aceitavel solicitar exames laboratoriais para determina^ao dos nl- 
veis sericos de anticonvulsivantes (quando apropriado), administrar uma dose de 
carga do anticonvulsivo apropriado e, entao, libera-los sob seguimento apropriado. 
Os nrveis subterapeuticos de medica^ao anticonvulsiva podem resultar da falta de 
complacencia medica ou do aumento do metabolismo, frequentemente causado pela 
ingesta de medica^ao concomitante. Quaisquer achados de historia ou de exame fl- 
sico consistentes com um novo padrao de crise epileptica devem ser abordados, do 
mesmo modo como seria feito no caso de um paciente que sofresse a primeira cri¬ 
se (Quadro 31.1 e 31.2). Os pacientes tambem devem ser amplamente esclarecidos 
sobre os riscos e beneficios associados a falta de complacencia com as medicares 
anticonvulsivantes. 

Um workup mais completo e indicado para os pacientes sem historia de epi¬ 
lepsia que sofrem uma unica convulsao nao provocada. Se a investiga^ao inicial nao 
for significativa, e aceitavel liberar o paciente para ir para casa sob seguimento com 
exames de neuroimagem e uma consulta marcada com o neurologista. O paciente 
nao precisa ser liberado sob medica^ao com novos agentes anticonvulsivantes, mas 
devera ser orientado quanto as restri^oes a que os pacientes epilepticos estao sujeitos. 


Quadro 31.1 • CAUSAS COMUNS DE CONVULSOES REATIVAS 


Encefalopatias metabolicas: hipomagnesemia, hiponatremia, hipocaleemia, hipoglicemia, 
insuficiencia renal ou hepatica 

Encefalopatias infecciosas: abscesso no sistema nervoso central, meningite, encefalite 

Lesoes no sistema nervoso central: neoplasia, deformagoes arteriovenosas, vasculite, hidroencefalia 
aguda, hematomas intracerebrais, acidente vascular encefalico, convulsoes pos-traumaticas, 
enxaqueca/cefaleia vascular, doenga degenerativa (esclerose multipfa) 

Intoxicates: medicagbes (antidepressivos triciclicos, isoniazida, teofilina), drogas recreativas 
(cocaina), abstinencia de atcool e drogas, chumbo, estriquinina, canfora, eclampsia 
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Quadro31.2 

• TRATAMENTO DA CONVULSAO AGUDA: TERAPIA FARMACOLOGICA 

Farmaco 

Dose 

para adulto 

Dose 

pediatrica 

Duragao 
da agao 

Comentarios 

Terapia de primeira linha 

Lorazepam 

0,1 mg/kg IV a 
1-2 mg/minuto 
ate 10 mg 

0,05-0,1 mg/kg, IV 

2-8 horas 

Agao rapida; agao mais 
prolongada do que a agao 
do diazepam; possibilidade 
de depressao prolongada 
do SNC 

Diazepam 

0,2 mg/kg, IV, a 

2 mg/minuto 
ate 20 mg 

0,2-0,5 mg/kg, IV, 
ate 20 mg 

5-15 minutos 

Agao rapida; meia-vida 
efetiva curta 

Midazolam 

2,5-15 mg, IV 

0,2 mg/kg, IM 

0,15 mg/kg, IV, 
seguida de 2-10 
jL/g/kg'minuto 

1-15 minutos 

Efeito amnesico 
significativo 

Terapia de segunda linha 

Fenitoina 

20 mg/kg, IV, a 
< 50 mg/minuto 

20 mg/kg, IV, a 

1 mg/kg/minuto 

24 horas 

Hipotensao e arritmias 
a velocidades de infusao 
altas; requer 
monitoramento cardfaco 

Fenobarbital 

20 mg/kg, 

IV, a 60-100 
mg/minuto 


1-3 dias 

Duragao prolongada; 
pode ser administrado 
como dose de carga por 
via IM 

Terapia de terceira linha 

Pentobarbital 

5 mg/kg, IV, a 

25 mg/minuto, 
seguida de 
titulaqao para 

EEG 


Minutos 

Requer intubagao, 
ventilagao e suporte 
pressor; e comum haver 
pa rad a respiratoria, 
hipotensao e depressao 
miocardica 

Isoflu rano 

Via anestesia 
geral 

endotraqueal 


Minutos 

Monitorar com EEG 


Os pacientes sem historia de convulsao que nao voltam ao estado basal e per- 
manecem em condigao pos-ictal devem ser internados e permanecerem no hospital 
ate que seu estado mental volte aos niveis basais e a etiologia subjacente de suas con- 
vulsoes seja determinada. Os pacientes em EE geralmente sao admitidos na unidade 
de terapia intensiva (UTI) para tratamento e avaliagao. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

31.1 Um homem de 34 anos e trazido ao SE apresentando um novo episodio de 
convulsao. Foi determinado que a etiologia dessa convulsao e provavelmente 
metabolica. Qual e o diagnostico mais provavel? 
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A. Hipertireoidismo. 

B. Hipocalcemia. 

C. Hipoglicemia. 

D. Hipomagnesemia. 

31.2 Uma mulher de 28 anos e levada ao SE pelos socorristas porque apresenta uma 
atividade convulsiva que persiste ha 40 minutos, mesmo apos a administra 9 ao 
IV de diazepam na residencia da paciente e a caminho do hospital. Qual e a 
etiologia mais provavel da condi^ao dessa paciente? 

A. Meningite. 

B. Falta de complacencia com as medicares anticonvulsivantes. 

C. Cocalna. 

D. Alergia a benzodiazeplnico. 

31.3 Um homem de 21 anos e trazido ao SE por ter sofrido uma convulsao testemunha- 
da. Essa convulsao foi descrita como tonico-clonica e com dura 9 ao de 3 minutos. 
No momento, o paciente parece estar alerta, orientado e com sinais vitais normais. 
Nao apresenta rigidez nucal. Ele admite que foi diagnosticado com infec 9 ao por 
HIV, mas nao possui outros problemas medicos alem desse. Nega ter sofrido 
traumatismo craniano e afirma que nao bebe alcool nem usa drogas illcitas. O 
paciente nega ter cefaleia. Qual e o proximo passo mais adequado? 

A. TC ou RM do cerebro em carater emergencial. 

B. Iniciar um curso de fosfenitolna para tratamento de disturbio convulsivo. 

C. Manter sob observa 9 ao, porque e a primeira convulsao do paciente. 

D. EEGimediato. 

RESPOSTAS 

31.1 C. Um novo episodio de convulsao causado por anormalidades metabolicas 
raramente o cor re no contexto do SE. A hipoglicemia e considerada a causa 
metabolica mais comum de convulsao. A hipoglicemia sintomatica e mais 
comumente uma complica 9 ao da insulina ou da terapia hipoglicemica oral em 
diabeticos. A hiperglicemia, hipocalcemia e hipomagnesemia sao outras causas 
metabolicas menos frequentes de convulsao. 

31.2 B. Um paciente que passa por 30 minutos de atividade convulsiva continua ou 
convulsoes em serie, sem recup erar totalmente a consciencia entre as convul- 
soes, e considerado em EE. A causa mais comum de EE e a descontinua 9 ao das 
medica 9 oes anticonvulsivas. 

31.3 A. Os exames de diagnostico por imagem com TC ou RM da cabe 9 a sao reco- 
mendados para pacientes convulsivos com suspeita de traumatismo craniano, 
pressao intracraniana elevada, presen 9 a de massa intracraniana, estado mental 
persistentemente anormal, anormalidade neurologica focal ou infec 9 ao por HIV. 
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DICAS CUNICAS 


► Identificar o paciente em um dos seguintes subgrupos facilita a avaliagao e o tratamento da 
crise epileptica no SE: (a) novo episodio (primeira vez) de convulsao; (b) crises recorrentes 
em pacientes epilepticos; (c) convulsoes febris; (d) convulsoes pos-traumaticas; e (e) con¬ 
vulsoes associadas ao alcool e drogas. 

► A possibiiidade de convulsoes reativas deve ser considerada em todos os casos de pacien¬ 
tes convulsivos que chegam ao SE, incluindo os pacientes com historia de epilepsia. A falha 
em tratar a causa subjacente da convulsao reativa e o principal risco. 

► As crises epilepticas podem ser confundidas com outros estados nao ictais, como sincope, 
hiperventilagao e fala prendendo a respiragao (criangas), enxaquecas, amnesia global tran- 
siente, doenga vascular encefalica, narcolepsia e convulsoes psicogenicas, 

► 0 estado mental alterado por tempo prolongado subsequentemente a uma convulsao nao 
deve ser atribufdo a um estado pos-ictal sem complicagao. 
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CASO 



Um paciente de 76 anos, oriundo de uma casa de repouso, e transferido para 
servigo de emergencia (SE) por causa de um relato de alteragao do estado men¬ 
tal. 0 paciente esta confuso e nao consegue fornecer nenhuma informagao rele- 
vante sobre sua condigao. De acordo com o servigo de atendimento medico de 
emergencia, o paciente esta na casa de repouso desde que fraturou a tibia, ha 
4 semanas. 0 paciente tern historia medica de hipertensao, diabetes e doenga 
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). 

Seus sinais vitais sao: pressao arterial de 150/90 mmHg, frequencia cardfa- 
ca de 110 bpm, frequencia respiratoria de 20 mpm, temperatura de 36,7°C 
e saturagao de oxigenio de 92% com canula nasal a 4 IVmin. Ao exame ffsi- 
co, o paciente parece estar sonolento, porem despertavel. Ele teve dificuidade 
para seguir instrugoes e parece confuso. Suas pupilas estao medindo 4 mm, 
sao iguais e reativas. Suas me mb ran as mucosas parecem estar ressecadas. 
0 paciente apresenta taquicardia e os sons pulmonares estao limpos e iguais 
bi lateral me nte. Seu abdome esta mole e nao esta dolorido. 0 membro inferior 
esquerdo esta imobilizado com gesso. 0 enchimento capilar nos dedos do pe e 
inferior a 2 segundos e seus pulsos femora is sao fortes. A pele apresenta turgor 
precario e forma “tenda” ao ser puxada (tenting). Seus exames motores e sen- 
soriais resultaram normais. 

Os resultados dos exames laboratoriais revelam uma contagem de leucocitos 
sangumeos de 12 celulas/mm 3 e nfveis de hemoglobina de 10 mg/dL. Os nfveis 
de sodio estao em 110 mEq/L, os nfveis de potassio sao iguais a 4,1 mEq/L, a 
ureia esta em 111 mg/dL, os nfveis de creatinina estao em 1,0 mg/dL, os nfveis 
de magnesio sao de 1,7 mEq/L e a glicose esta em 125 mg/dL. Os resultados 
do rastreamento farmacologico na urina foram positivos para opiaceos e benzo- 
diazepfnicos. 0 exame de urina resultou negativo para infecgao. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o melhor tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 32 

Estado mental alterado 


Resumo : esse paciente e um homem de 76 anos, oriundo de uma casa de repouso, que 
tem historia de hiper tensao, diabetes e DPOC. Ele chegou ao SE apresentando estado 
mental alterado (EMA). Sua mobilidade esta limitada devido a imobiliza^ao da parte 
inferior da perna esquerda secundaria a uma ffatura da tibia. Seu exame mostrou 
desidrata^ao e os exames laboratoriais forneceram resultados consistentes com uma 
significativa hiponatremia e azotemia pre-renal. 

• Diagnostico mais provavel: anormalidade eletrolltica (hiponatremia) secundaria 
a falta de condicionamento e desidrata^o. 

• Proximo passo no tratamento: hidrata^ao com administrate de Hquidos por via 
intravenosa (IV); considerar o uso de soro fisiologico hipertonico. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer a diversidade de manifesta^bes apresentadas pelos pacientes com 
EM A e conhecer a abordagem diagnostica. 

2. Ser capaz de solicitar um workup apropriado para os pacientes e aprender o 
tratamento inicial. 

Considerogdes 

Esse paciente de 76 anos chegou ao SE vindo de uma casa de repouso. A manifestable 
de EMA em um paciente de casa de repouso e preocupante quanto a possibilidade de 
uma infec^ao (p. ex., sepse, meningite, infec^ao do trato urinario [ITU]) subjacente, 
anormalidades eletroliticas e metabolicas (p. ex., hipo ou hiperglicemia, hipona¬ 
tremia), dellrio e hipoxia. Quando se trata da popula^ao mais jovem, e importante 
ter em mente outras causas comuns de EMA, como as intoxicates e sindromes de 
abstinencia. 

Depois que a via aerea, respira^ao e circula^ao (ABC) do paciente sao abor- 
dadas, o primeiro passo do tratamento consiste em obter a medida dos niveis de 
glicose no sangue capilar e excluir a hipotese de hipoglicemia. O paciente parece 
estar desidratado e e necessario enviar imediatamente um painel de eletrolitos para 
o laboratorio, bem como iniciar a administrate IV de Hquidos para ressuscitato- 
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ABORDAGEMAO 

Estado mental alterado 


DEFINING ES 

CONFUSAO: perturba^ao reverslvel da consciencia, aten^ao, cogni^ao e percep^ao, 
que ocorre em curto periodo de tempo. 

DELIRIUM: perturba^ao global da consciencia e cogni^ao, com incapacidade de re- 
lacionamento com o ambiente e de processar a entrada de informa^oes sensoriais, 
que nao pode ser melhor explicada por uma dementia preexistente ou em evolu^ao. 

DEMENCIA: declinio progressive e irreverslvel da fun^ao mental, que afeta o julga- 
mento, a memoria, o ratio tinio e a compreensao. 

AGITA^AO: inquieta^ao excessiva com aumento da atividade mental e da atividade 
fisica. 

COMA: altera^ao grave da consciencia, em que o paciente nao pode ser despertado. 

ESTUPOR: nlvel diminuldo de responsividade, em que um indivlduo requer estimu- 
la^ao agressiva ou desagradavel. 

EMBOTAMENTO: nlvel diminuldo de despertar ou consciencia, frequentemente 
causado por fatores exteriores (infec^ao, intoxica^ao, estados metabolicos). 

ABORDAGEM CLINICA 

A frase “estado mental alterado” geralmente se refere a uma mudan^a no estado 
mental “normal” de um indivlduo. Como consequencia, o indivlduo pode ap resen - 
tar modifica^ao de comportamento, fala, nlvel de compreensao, julgamento, humor 
ou nlvel de consciencia (estado de alerta ou estado desperto). As alteradoes do estado 
mental devem ser consideradas do ponto de vista organico, funcional ou psiquia- 
trico, ou ainda como um disturbio misto. As causas organicas possuem uma base 
patologica com raiz sistemica ou metabolica, todavia as lesoes estruturais tambem 
devem ser consideradas. As doentpas funcionais ou psiquiatricas nao apresentam base 
fisiologica nitidamente definida. 

O sistema ativador reticular ascendente (SRA) e fisiologicamente responsavel 
pelo nosso nlvel de despertar. Os sinais oriundos do SRA percorrem a ponte do tron- 
co encefalico, passam pelos talamos e, entao, projetam-se para ambos os hemisferios. 
Qualquer interrup^ao dessa via resulta na diminui^ao do nlvel de despertar. Alguns 
exemplos sao a interrup^ao mediada pela depressao qulmica promovida por agentes 
qulmicos endogenos ou exogenos ou a interrup^ao decor rente de anormalidades es¬ 
truturais, como um fluxo sangulneo diminuldo resultante de isquemia. 

Estima-se que o EMA e a confusao ocorram em 2% de todos os pacientes aten- 
didos no SE, em 10% dos pacientes internados e em 50% dos idosos internados. 

A avalia^ao de um paciente com EMA pode representar um desafio diag¬ 
nostic©, sendo que a obten^ao de uma historia completa e realiza^ao de um exa- 
me fisico abrangente (Quadro 32.1) sao imperatives para o diagnostico. Como o 
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Quadro 32.1 • ACHADOS DO EXAME FfSICO PREOCUPANTES NO ESTADO 

MENTAL ALTERADO 

Pressao arterial 

Achados neurologicos (motores/sensoriais) 

• Hipertensao significativa 

• Deficit sensorial ou motor focal: 

Encefalopatia hipertensiva, pressao 

Acidente vascular encefalico, lesao extensiva, 

intracraniana aumentada, tireotoxicose, 

hipoglicemia, paralisia de Todd (pos-ictal), 

hemorragia intracraniana, hipertensao 

encefalopatia de Wernicke 

induzida pela gestagao, toxicologica (p. ex., 

• Asterixe: 

simpatomimeticos, slndrome da serotonina) 

Insuficiencia hepatica, uremia, outros 

• Hipotensao significativa 

desarranjos metabolicos 

Choque septico, cheque cardiogenico, 

• Rigidez: 

choque neurogenico, reagao a medicagao, 

Sfndrome neuroleptica maligna 

infarto do miocardio 

• Pupilas com nova assimetria ou fixas-. 

Acidente vascular encefalico, lesoes extensivas 

• Pupilas bilateratmente minusculas-. 

Etiofogia toxicologica Cp. ex., opiaceos, 
clonidina, organofosfatos), acidente vascular 
encefalico pontino 

• Pupilas bilateralmente ditatadas : 

Etiologia toxicologica (p. ex., simpatomimeticos, 
anticolinergicos, alucinogenos) 

• Mali to: 

Acetona - cetoacidose, ingesta toxica; fedor 
hepatico - encefalopatia hepatica; etanol - 
intoxicagao por etanol ou outras substancias 
volateis 

Pulso 

Exame fundoscopico 

• Bradicardia 

• Papiledema ou hemorragia retinal: 

Toxicologica (p. ex., p-bloqueadores, 

Lesao extensa, encefalopatia hipertensiva, 

bloqueadores de canais de calcio), pressao 
intracraniana aumentada, hipotireoidismo 
• Taquicardia 

Toxicologica (p. ex., antidepressivos clclicos, 
simpatomimeticos, anticolinergicos), 
sepse, tireotoxicose, debito cardlaco 
diminuldo, slndromes de abstinSncia, 
hipoxia, hipoglicemia 

hemorragia subaracnoidea 

Respiragao 

Pescogo 

• Hipoventilagao 

• Rigidez nucal ou outros sinais menmgeos 

Toxicologica (p. ex., opiaceos, barbituricos), 

com ou sem febre: 

acidente vascular encefalico, pressao 

Infecgao do sistema nervoso central (SNC), 

intracraniana aumentada, DPOC, retengao 
de CO2 

• Hiperventilagao 

Tireotoxicose, superdosagem de acido 
acetiisalicllico, acidose, sepse, 
insuficiencia card la ca congestiva (ICC), 

DPOC 

hemorragia subaracnoidea 

{Continua) 
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Quadro 32.1 • ACHADOS DO EXAME FISICO PREOCUPANTES NO ESTADO 

MENTAL ALTERADO ( Continuagao) 

Temperature 

• Febre/hiperpirexia: 

infecgoes no SNC, inf echoes no trato 
urinario, infecgoes cutaneas/sepse, 
smdrome neuro![eptica maligna, sindrome 
da serotonina, sindrome toxicologica 
(p. ex., anticolinergicos, saliciiatos, 
simpatomimeticos), acidente vascular 
encefalico, hiperpirexia maligna, 
tireotoxicose, smdromes de abstinencia 

• Hipotermia: 

Sepse, sindrome toxicologica (p. ex., alcool, 
barbituricos), hipotireoidismo, hipoglicemia 

Abdominal 

• Ascite/hepatomegalia: 

Encefalopatia hepatica, peritonite bacteriana 
espontanea, infecgao por HIV, hepatite 

Aparencia gerel 

• Sinais de traumatismo craniano ou 
hematoma oculto: 

Hemorragia intracraniana (pode incluir 
sinais ocultos, como hemotimpano, 
hemorragia retinal, rinorreia de liquido 
cerebrospinal [LCS]) 

Pele 

• Marcas de picada de agulha-. 

Uso abusive de substancias por via 
parenteral, infeegao do SNC 

• PetequiasJpurpura: 

Hemorragia intracraniana, febre maculosa das 
montanhas rochosas, infeegao do SNC/sepse 


Dados de Karas S. Behavioral emergencies: differentiating medical from psychiatric disease. Emerg Med Prac.2002; 
4(3): 7-8 


paciente muitas vezes nao e capaz de fornecer uma historia confiavel, e importante 
obter informagao de todas as fontes seguras disponiveis, como familiares, amigos, 
testemunhas e funcionarios de casa de repouso. A gravidade da condigao deve ser 
avaliada rapidamente e quaisquer aspectos prejudiciais a vida devem ser tratados o 
quanto antes (Quadro 32.2). 

Avaliar o ABC do paciente, bem como identificar e tratar rapidamente as causas 
reversiveis de EMA, como hipoglicemia ou hipoxia, sao etapas fundamentals do mane- 
jo inicial. Uma abordagem sistematica, orientada pelos achados da historia e do exame 
fisico, bem como a coleta de informagoes sobre o modo como se da a alteragao do 
estado mental (ver Definigao) sao necessarias. O miniexame do estado mental (MMSE, 
mini-mental state examination) ou a Quick Confusion Scale (QCS) podem ser usados. 
O MMSE e a QCS consistem na aplicagao de 4 a 7 questoes que podem ser usadas para 
fins reavaliagao, com o intuito de monitorar a alteragao do estado mental. 

Se o paciente alter ado nao puder fornecer a historia, torna-se essencial reunir 
o maximo de informagao possivel obtida junto ao servigo de atendimento pre-hos- 
pitalar, funcionarios da casa de repouso, familiares ou testemunhas. Os socorristas 
talvez possam fornecer indicios ao descrever a cena de onde trouxeram o paciente. 
Havia algum frasco de comprimidos vazio no local? O paciente verbalizou quaisquer 
queixas recentes? Quando foi a ultima vez que o paciente foi visto em estado nor¬ 
mal? Como e o estado mental basal? A alteragao do estado mental ocorreu de forma 
abrupta ou gradual? A condigao do paciente soffeu alguma alteragao desde que foi 
identificada pela primeira vez? 

As populates pediatricas e geriatricas requerem consideragao especial. As con- 
vulsoes associadas a estados pos-ictais prolongados, lesoes na cabe^a e ingesta aci- 
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Quadro 32.2 • DIAGNOSTICS CRITICS E EMERGENCES DE CONFUSAO 


Crfticos 

• Hipoxia/isquemia cerebral difusa 

- Insuficiencia respiratoria, insuficiencia cardlaca congestiva, infarto do miocardio 

• Sistemico 

- Hipoglicemia 

• Infecgoes do sistema nervoso central 

• Encefalopatia hipertensiva 

• Pressao intracraniana aumentada 

Emergences 

• Hipoxia/isquemia cerebral difusa 

- Anemia grave 

• Doenga sistemica 

- Disturbios de llquidos/eletrolitos 

- Doenga endocrina (tireoide/suprarrenal) 

- Insuficiencia hepatica 

- Nutrigao/encefalopatia de Wernicke 

- Sepse/infecgao 

• Intoxicagao e abstin§ncia 

- Sedativos com agio central 

- Eta not 

- Efeitos colaterais de medicagao, anticolinergicos 

• Doenga do sistema nervoso central 

- Traumatismo 

- Infecgoes 

- Acidente vascular encefalico 

- Hemorragia subaracnotdea 

- Epilepsia/convulsoes 

• Estado pos-ictal 

• Estado epileptico nao convulsivo 

• Estado epileptico parcial complexo 

• Neoplasia 


dental sao causas comuns de EMA na popula^ao pediatrica. Na populagso geriatrica, 
e possivel que a ocorrencia de altera$ao do estado mental seja concomitante a uma 
demencia preexistente. As anormalidades eletrollticas e a desidrata^ao sao causas co¬ 
muns, alem da hipo- e hiperglicemia e das anormalidades hormonais da tireoide. Os 
idosos sao mais propensos a desenvolverem hematomas subdurais, em decorrencia 
da atrofia cerebral associada ao avango da idade, e isto aumenta a vulnerabilidade das 
veias coalescentes ao rompimento. A polifarmacia e as superdosagens nao intencio- 
nais comumente tambem causam alteragao do estado mental. 

Existem muitas mnemonicas usadas para ajudar o workup clinico do EMA. 
Uma mnemonica popular e o AEIOU TIPS (Quadro 32.3). Quando se trata de pa- 
dentes idosos confusos e esquecidos, e importante saber quais sao as diferengas entre 
demencia e delirium (Quadro 32.4). 

Escala de coma de Glasgow 

A escala de coma de Glasgow (Quadro 32.5) foi criada para servir de ferramenta de 
avaliagao na determinagao do grau de depressao do nivel de consciencia de pacientes 
que sofreram traumatismo craniano. Seu proposito era acompanhar a evolugao da 
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Quadro 32.3 • MNEMONICA AEIOU TIPS PARA CAUSAS TRATAVEIS DO ESTADO 
MENTAL ALTERADO 

A 

Alcool (intoxicagao/abstinencia) 

E 

Epilepsia, eletrolitos, encefalopatia (hepatica, hipertensiva, de Wernicke), endocrino 
(tireoide/suprarrenal) 

1 

Insulina (hipoglicemia/hiperglicemia), intussuscepgao 

0 

Opiaceos, oxigenio (hipoxia) 

U 

Ureia (metabolica) 

T 

Traumatismo, temperatura (hipotermia, hipertermia) 

1 

Infecgao (sistemica, SNC), ingesta (farmacos/toxinas) 

P 

Psiquiatrica, porfiria 

S 

Choque {shock), hemorragia subaracnoidea, acidente vascular encefalico {stroke), convulsao 
{seizure), lesao com efeito de massa {space occupying lesion), picada de cobra {snake bite) 


Quadra 32.4 • CARACTERlSTICAS DO DELIRIUM E DA DEM^NCIA 

Delirium 

Dem&ncia 

Aparecimento abrupto - dias a semanas 

Aparecimento gradual - em geral, progressive 

Desorientagao inicial 

Desorientagao em fases posteriores 

Variabilidade de um momenta para outro 

Frequentemente mais estavel 

Nivel de conscience alterado 

Nivel de conscience mais frequentemente normal 

Duragao breve da atengao 

Duragao reduzida da atengao 


Dados de Smith J, Seirafi J. Delirium and dementia. In: Rosen P, Barkin R, eds. Emergency Medicine , Concepts 
and Clinical Practice. 7th ed. Philadelphia, PA: Mosby; 2009: 1372. 


Quadra 32.5 • ESCALA DE COMA DE GLASGOW 

Abertura ocular 


Abertura ocular espontanea 

4 


Abertura ocular ao estimulo verbal 

3 


Abertura ocular ao estimulo doloroso 

2 


Sem resposta 

1 

Resposta verbal 


Orientada 

5 


Confusa 

4 


Palavras inapropriadas 

3 


Sons incompreensiveis 

2 


Sem resposta 

1 

Resposta motora 


Obedece a comandos 

6 


Localiza a dor 

5 


Retirada diante da dor 

4 


Flexao a normal (postura de decorticagao) 

3 


Extensao anormal (postura de descerebragao) 

2 


Sem resposta 

1 
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conditio neurologica dos pacientes. Seu uso foi ampliado para incluir os pacientes 
com altera^ao indiferenciada do estado mental. A escala emprega avalia^oes da aber- 
tura ocular e das fun^oes motora e verbal, para fornecer uma rapida indi cacao da 
ocorrencia de qualquer tipo de altera^ao funcional. Uma pontua^ao mais alta corres- 
ponde a um nlvel de consciencia maior. 

Tratamento 

Estabiliza^ao dos fatores ameacadores a vida. Comece sempre pela abordagem do 
ABC e pelo tratamento de quaisquer fatores imediatamente ameacadores a vida. A 
abertura da via aerea, a manobra de eleva<;ao da mandlbula e o fornecimento de 
oxigenio suplementar sao os primeiros passos no tratamento das causas hipoxicas 
da EMA. Subsequentemente, deve ser iniciada a ventilacao com dispositivo bolsa- 
-mascara. Se a causa subjacente da apneia ou hipoventilacao nao puder ser pronta- 
mente corrigida (p. ex., naloxona para superdosagem de opiaceos), entao o paciente 
necessitara de intubacao endo- ou nasotraqueal e ventilacao mecanica. 

Avalie a circulacao sentindo a pulsa^ao, colocando o paciente em monitor 
cardiaco, avaliando a perfusao cutanea e checando a pressao arterial. O unico modo 
de tratar um cerebro hipoperfundido e restaurar a circulacao. Inicie uma ressus- 
citacao cardiopulmonar (RCP) se o paciente estiver sem pulsa^ao ou se exibir um 
ritmo nao perfusivo (fibrila^ao ventricular, taquicardia ventricular sem pulso ), e 
inicie a prepara^ao para desfibrilacao ou cardioversao. Se houver pulsa^ao, mas os 
sinais de choque estiverem presentes (pele manchada, membros frios), voce devera 
garantir nlveis adequados de volume (llquidos IV), hemoglobina (transfusao) e 
resistencia vascular periferica (vasopressores). 

Assim que for estabelecida uma via aerea adequada, bem como suporte res¬ 
pirator io e circulatorio apropriados, fa$a uma avalia^ao global do funcionamento 
neurologico e avalie a escala de coma de Glasgow. Verifique o tamanho e a reatividade 
das pupilas. Procure qualquer movimento espontaneo, observando em especial as 
atividades do tipo convulsivo ou a ausencia de movimento unilateral (sugestiva de 
um acidente vascular encefalico ) ou abaixo de um determinado nivel (lesao na me* 
dular espinal). Qualquer suspeita de lesao medular requer a coloca<;ao de um colar 
cervical e imobilizacao. Remova as roup as e descubra a lateral do corpo do paciente, 
para procurar sinais de traumatismo, adesivos de farmaco ou fontes de infeccao. 

Infeccao. Febre, historia recente de infec^ao ou quaisquer sinais de infec^ao ao exa- 
me fisico devem ser abordados imediatamente. Para qualquer paciente que ja apre- 
sente altera^ao acompanhada de febre, deve ser sempre considerada a hipotese de 
meningite. E prudente submeter esses pacientes a um tratamento empirico (ceftria- 
xona e vancomicina, com pre-tratamento a base de esteroides), enquanto o workup 
diagnostico e realizado (pun^ao lombar). Se a historia e o exame fisico sugerirem 
outras fontes de infeccao (pneumonia, I TU), entao um curso antibiotico e culturas 
apropriadas devem ser providenciados sem demora. Acessos venosos centrais previos 
precisam ser removidos ou trocados, assim como qualquer acumulo de fluidos deve 
ser drenado. 
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Metabolico. A hipoglicemia e causa comum de EMA. Se nao for posslvel determinar 
rapidamente a glicemia, forne^a uma ampola de glicose hipertonica a 50% (25 g de 
glicose). Alem da inconsciencia, a hipoglicemia pode acarretar convulsoes, e o pa- 
ciente pode entrar numa fase pos-ictal prolongada. Se o paciente estiver inconsciente 
e o acesso venoso for diftcil, voce pode considerar a administra^ao de glucagon por 
via intramuscular (IM), que atua como hormonio contrarregulador para aumentar 
os niveis sericos de glicose. 

A hipo e a hipernatremia sao os problemas primarios do metabolismo hldrico 
e com frequencia estao associadas a sobrecarga de volume ou aos estados de desi- 
drata^ao. A hiponatremia pode causar altera^ao do estado mental, anormalidades 
neurologicas focais e convulsoes, que devem ser tratadas com soro fisiologico hiper- 
tonico (3%). A hipernatremia deve responder a reidrata^ao apropriada. Esses pacien- 
tes, em geral, requerem interna^ao na unidade de terapia intensiva (UTI). 

A hipo e hipercalcemia podem resultar de varias anormalidades metabolicas ou 
sindromes paraneoplasicas. A hipocalcemia deve ser tratada com calcio, enquanto o 
tratamento inicial da hipercalcemia consiste na hidrata^ao com llquidos IV. 

Condi^oes primarias do sistema nervoso central (SNC). A convulsao e uma causa 
comum de EMA. A hipotese de hipoglicemia deve ser sempre excluida, antes de tudo. 
Os benzodiazeplnicos sao a terapia de primeira linha. Envie amostras de sangue para 
analise, se o paciente estiver sob tratamento anticonvulsivante com niveis mensu- 
raveis ou forma^ao de metabolitos. Quando apropriado, administre uma dose de 
ataque de anticonvulsivante nos pacientes subterapeuticos. 

Os tumores podem manifestar-se como EMA. Qualquer historia de cancer, acha- 
dos neurologicos focais, cefaleia ou papiledema devem conduzir imediatamente a uma 
varredura de tomografia computadorizada (TC) de cranio. O contraste IV melhora 
a habilidade da TC simples de identificar os tumores. Havendo evidencias de edema 
ou efeito de massa, deve ser considerada a administra^ao de esteroides para ajudar a 
diminuir o edema vasogenico. Providencie uma consultoria emergencial com um neu- 
rologista. Esses pacientes, na maioria das vezes, requerem intema^ao na UTI. 

Os abscessos cerebrals podem ser identificados por varredura de TC intensifi- 
cada por contraste. Esses pacientes devem ser colocados imediatamente sob terapia 
antibiotica, bem como examinados por um neurocirurgiao. 


Farmacos e toxinas. Muitas superdosagens podem provocar altera^ao do estado 
mental. Procure sinais de uma toxidrome (sedativos/hipnoticos, simpatomimeticos, 
anticolinergicos, colinergicos e narcotico/opiaceo). A maioria das toxidromes pode 
ser tratada com medidas de suporte, embora existam antidotos especificos para cada 
uma delas (Caso 40). 

A intoxica^ao por etanol constitui uma ingesta frequente entre os pacientes 
atendidos no SE. Esses pacientes precisam ser completamente avaliados para excluir 
outras possiveis causas da altera^ao do estado mental (acidente vascular encefalico, 
hipoglicemia, encefalopatia de Wernicke, hemorragia intracraniana, toxicidade alco- 
olica). Uma vez excluidas as causas graves, devem receber tratamento de suporte ate 
que possam ser liberados. 
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Os estados de abstinencia podem conduzir ao EM A. Pacientes em abstinencia 
de etanol e de benzodiazepmicos costumam ser hiperadrenergicos, agitados e con- 
fusos. Esses pacientes requerem administrate de benzodiazepmicos, tratamento de 
suporte e interna^ao. 

Traumatismo. Os pacientes que apresentam evidencias de traumatismo craniano ou 
EM A devem ser submetidos imediatamente a uma varredura de TC de cranio. E 
importante excluir a hipotese de lesao intracraniana, como uma hemorragia aguda, 
fratura do cranio e evidencia de pressao intracraniana aumentada. Os servi^os de 
traumatologia ou de neurocirurgia devem ser contatados diante de quaisquer acha- 
dos positivos. 

Disposi^ao. Com exce^ao do paciente com EMA que chega ao SE apresentando uma 
causa identificavel de sua condi<pao (p. ex., overdose de heroina), a maioria dos pa¬ 
cientes com EMA atendidos no SE requer interna to para investigate adicional. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

32.1 Uma mulher de 77 anos e levada ao SE pela filha, a qual relata o fato da mae 
geralmente estar alerta e orientada, alem de realizar todas as atividades do dia a 
dia sozinha. Desde a ultima semana, a paciente passou a comer e beber menos, 
mas disse a filha que nao sente fome. Ontem, a paciente passou por urn episodio 
de incontinencia. Nesta manha, ela acordou confusa, incapaz de seguir comandos 
e perguntando onde o marido esta (ela esta viuva ha mais de 5 anos). A paciente 
esta taquicardica, com uma frequencia cardiaca de 130 bpm e parece desidratada. 
Esta com febre baixa e cheira a urina. Qual e a causa mais provavel do EMA 
dessa paciente? 

A. Demencia de Alzheimer. 

B. Intoxicate por alcool. 

C. Excesso de medicato* 

D. Infec^ao no trato urinario. 

32.2 Um homem de 45 anos, que administra um negocio proprio, esta passando por 
dificuldades financeiras apos ter-se submetido a tres cirurgias para reparo do 
ombro direito. Ele passou por consultas com varios medicos em busca de ajuda 
para controlar a dor. O servi^o de atendimento medico de emergencia foi cha- 
mado ao escritorio do paciente por um funcionario que o encontrou caido no 
chao, segurando uma garrafa de vodca, com um frasco de medicato prescrita 
pelo medico caido perto dele. Qual deve ser o primeiro curso de ato no SE? 

A. Administrar naloxona, pois e provavel que o paciente tenha tornado uma 
superdosagem de medicato para dor. 

B. Administrar tiamina para prevenir a sindrome de Wernicke-Korsakoff. 

C. Providenciar uma checagem dos niveis de glicose no sangue capilar. 

D. Despir o paciente, coloca-lo sob monitorato e checar os sinais vitais. 
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32.3 Uma mulher de 68 anos foi trazida ao SE apos seus amigos terem notado, du¬ 
rante o almo^o, que a paciente comeqou a falar de maneira incompreensivel 
e agir de modo confuso. Eles estavam a ponto de leva-la para casa, quando a 
paciente come^ou a apresentar movimentos espasmodicos dos membros e se 
tornou irresponsiva. Quando o service de atendixnento pre-hospitalar chegou, 
a paciente estava consciente, hipertensiva (160/90 mmHg) e com sinais vitais 
normais. Ela nao falava nem seguia comandos. Apos a abordagem do ABC, qual 
e o proximo passo mais apropriado no tratamento dessa paciente? 

A. Administrar lorazepam, pois e provavel que a paciente tenha sofrido 
convulsao. 

B. Administrar glicose, pois a paciente provavelmente esta tendo uma crise 
hipoglicemica. 

C. Realizar uma varredura de TC de encefalo, pois a paciente pode ser acometida 
de um acidente vascular encefalico ou uma hemorragia intracraniana. 

D. Tratar a pressao arterial em carater emergencial, pois esse e um caso de 
emergencia hipertensiva. 

RESPOSTAS 

32.1 D. A infec^ao e causa comum de altera^ao do estado mental, em especial na po¬ 
pulate* idosa. A historia sugere a ocorrencia concomitante de infec^ao no trato 
urinario e desidratapao. Essa e a causa mais provavel do EMA apresentado pela 
paciente. O desenvolvimento da doen^a de Alzheimer ocorre gradualmente, com 
o passar do tempo. A historia da paciente nao e sugestiva de abuso de alcool. E, 
para sugerir o uso excessivo de medicapao, seriam necessarios sinais adicionais 
fornecidos pela historia e pelo exame flsico. 

32.2 D. A abordagem do ABC e prioritaria para todos os pacientes. O paciente deve 
ser avaliado e passar por um exame fitsico, antes da administra^ao de qualquer 
medica^ao. Nesse paciente com EMA de etiologia desconhecida, e provavel que 
seja feita a administrate do “coquetel de coma”, que deve ser guiada pelo exame 
fisico e pela historia. 

32.3 C. A manifesta^ao apresentada pela paciente e p reocupante quanto a possibilidade 
de um acidente vascular encefalico. A historia relatada por seus amigos, no caso, 
e essencial para estabelecer o diagnostico da paciente. Ela sofreu uma convulsao 
e pode estar em estado pos-ictal. Entretanto, a historia de fala incompreensivel 
e de confusao levantam a suspeita de acidente vascular encefalico. Assim que 
a paciente estiver estabilizada, devera ser submetida a uma TC. E importante 
primeiro estabelecer o tipo de acidente vascular encefalico, antes de manejar a 
pressao arterial, pois essa a^ao pode ser danosa se a pressao arterial for dimi- 
nuida excessivamenteou rapido demais em um paciente com acidente vascular 
encefalico do tipo isquemico. 
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DICAS CLIN I CAS 


Certifique-se de conversar com os familiares do paciente, funcionarios do servigo de aten- 
dimento pre-hospitalar e cuidadores de casa de repouso. Revise os registros medicos em 
busca de dados importantes da historia do paciente, novas medicagoes e dados basais de 
estado comportamental e funcional. 

► Verifique os sinais vita is com frequencia e garanta a obtengao de leituras corretas de oxime- 
tria de pulso, temperatura e pressao arterial. 

Os mveis de giicose devem ser checados imediatamente em todos os pacientes com EM A. 
Tenha o cuidado de nao classificar urn paciente idoso confuso como tendo demencia, sem 

antes excluir as causas organicas da confusao. 
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Um menino de 6 anos chega ao servigo de emergencia (SE) acompanhado pe- 
los pais. A queixa e uma claudicagao que surgiu ha 3 dias. 0 menino comegou 
a mancar depois que caiu enquanto brincava no playground. A claudicagao 
piorou a ponto de o menino nao querer mais andar. Ha 2 semanas, recebeu 
tratamento para otite media a base de amoxicilina+clavulanato e hoje seu nariz 
esta escorrendo por alergia. 0 paciente nao tern febre, emese, tosse, dor abdo¬ 
minal, historia de viagem recente nem de picada de inseto. 

Sua pressao arterial esta em 95/68 mmHg, a pulsagao e de 102 bpm, a 
frequencia respiratoria e de 20 mpm e a temperatura esta em 37,5°C. Ao exa- 
me fisico, o menino aparentemente esta bem e e possfvel notar que o lado di- 
reito do quadril esta flexionado, com uma discreta abdugao e rotagao externa. A 
articulagao esta quente ao toque e o paciente apresenta resistencia ao teste de 
amplitude de movimento passivo. 0 joelho direito esta normal e o exame fisico 
nao forneceu outros achados. 

► Qual e o proximo passo? 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o melhor tratamento para esse problema? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 33 

Sinovite transiente 


Resumo: o paciente e um menino de 6 anos, que apresenta dor no lado direito do 
quadril e se recusa a andar. Seus sinais vitais aparentemente estao normals e o exame 
revelou uma diminui^ao da amplitude de movimento passive no lado direito do 
quadril. 

• Proximo passo: realizar uma ultrassonografia para avaliar a presen^a de efusao no 
quadril; considerar uma artrocentese para avaliar o Hquido sinovial. 

• Diagnostico mais provavel: embora seja essencial considerar as etiologias gra¬ 
ves de dor no quadril pediatrica, essa crian^a provavelmente apresenta sinovite 
transiente (ST). 

• Melhor tratamento para esse problema: apos excluir as hipoteses de artrite 
septica, osteomielite e outras etiologias nao benignas, a sinovite deve ser tratada 
a base de farmacos anti-inflamatorios nao esteroides (AINEs) e repouso no leito 
por 7 a 10 dias. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Identificar a manifesta^ao clinica da ST e analisar suas similaridades com a apre- 
senta^o da artrite septica e de outras patologias graves associadas a claudica^ao. 

2. Aprender o diagnostico e o tratamento da suspeita de artrite septica. 

3. Familiarizar-se com outras etiologias de claudica^ao em uma crian^a. 

Considerogdes 

A sinovite transiente e a causa mais comum de dor aguda no quadril em crian^as 
entre 3 e 10 anos. A artralgia e causada pela inflama^ao temporaria da sinovia, que 
constitui o tecido mole de revestimento das superficies nao cartilaginosas da arti- 
cula^ao do quadril. Embora sua etiologia seja pouco conhecida, suspeita-se que a 
condi^ao seja secundaria a uma infec^ao, pois ate 50% dos pacientes relatam uma 
infec^ao recente no trato respiratorio superior. Em geral, a febre esta ausente, mas 
pode ocorrer. A maioria dos pacientes queixa-se de dor unilateral no quadril, sendo 
que ate 5% apresentam dor bilateral. Existe uma predominance homem:mulher dis- 
cretamente superior a 2:1. 

Embora esse caso seja um exemplo tipico de ST, o diagnostico que nao pode 
ser perdido e o de artrite septica. Essa e uma infec^ao que pode causar destrui^ao 
rapida da cartilagem articular. Se nao for diagnosticada logo no inicio, a condi^ao 
pode acarretar morbidade a longo prazo, e as articulates dos membros inferiores 
sao afetadas em mais de 90% dos casos. 
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Em geral, as crian^as com artrite septica apresentam historia de febre, mal- 
-estar e/ou anorexia na semana anterior a apresenta^ao. As vezes, a manifesta^ao da 
condi^ao e mais sutil, e e possivel que os sintomas estejam atenuados pelo uso recen- 
te de antibioticos. Os recem-nascidos e bebes pequenos com artrite septica podem 
apresentar irritabilidade, pseudoparalisia no membro afetado e alimentam-se pouco. 

Ao exame flsico, a posi^ao confer tavel sera aquela em o quadril esteja flexio - 
nado, abduzido e em rota^ao externa. O paciente resiste e sente dor ao realizar os 
exercicios de amplitude de movimento passivo. Entre os exames laboratoriais iniciais 
apropriados, estao: hemograma completo, hemoculturas, velocidade de hemosse- 
dimenta^ao (VHS) e protema C-reativa. As radiografias planas sao essenciais para 
excluir hipoteses diagnosticas alternativas, enquanto o exame de ultrassonografia re- 
alizado a beira do leito no SE pode identificar uma efusao. O diagnostico definitivo 
de artrite septica consiste no exame do llquido sinovial obtido por artrocentese. 

Cerca de 3% das crian^as que procuram atendimento no SE em decorrencia 
de claudica^ao apresentam artrite septica. Os organismos bacterianos causais va- 
riam de acordo com a faixa etaria, contudo Staphylococcus aureus e o organismo 
mais comum, seguido dos estreptococos do grupo A (S. pyogenes) e S. pneumoniae. 
Recentemente, Kingella kingae se tornou um patogeno comum em crian^as com me- 
nos de 3 anos. Neisseria gonorrhoeae deve ser considerada em casos que envolvam 
pacientes recem-nascidos e adolescentes sexualmente ativos. A cobertura antibiotica 
emplrica deve incluir um agente antiestafilococieo, com adi^ao de cobertura contra 
organismos gram-negativos conforme a adequa^ao para a idade do paciente. O tra- 
tamento definitivo consiste na realiza^ao imediata de drenagem cirurgica e lavagem, 
alem dos antibioticos. 


f ABORDAGEM A 

Crianga mancando 


DEFINI^AO 

CLAUDICA(jAO: uma claudica^ao consiste num andar irregular, aos trancos ou la- 
borioso, em geral causado por dor, enfraquecimento ou deforma^ao. 

ABORDAGEM CLINICA 

O diagnostico diferencial da crian^a que manca e amplo. O medico emergencista 
deve adotar uma abordagem sistemica para identificar ou excluir as condi^oes que 
precisam de tratamento emergencial. A causa da claudica 9 ao muitas vezes pode ser 
determinada por meio da obten^ao de uma historia detalhada e realiza^ao do exame 
fEsico. Os exames laboratoriais, exames de imagem e exames diagnosticos poderao ser 
aplicados para confirmar as suspeitas clinicas. 
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Obtengao da historia 

A obten^ao da historia e uma tarefa desafiadora quando o paciente e uma 
crian^a pequena que pode nao ser capaz de se comunicar verbalmente ou talvez te- 
nha dificuldade para indicar a localiza^ao da dor. Obter as informa^oes listadas a 
seguir ajudara a estreitar o diferencial. 

1. Idade (diagnosticos idade-espedficos). 

2. Aparecimento da dor (aguda versus cronica). 

3. Dura^ao da dor (intermitente, constante ou piora em determinados momentos 
ao longo do dia). 

4. Localiza^ao da dor (osso, articula^ao, tecido mole, neurologica ou intra-abdominal). 

5. Eventos precedentes (historia de trauma, doen^a viral recente ou uso de 
antibiotico). 

6. Sintomas constitutivos (febre, mal-estar, perda de peso). 

Embora exista uma sobreposi^ao entre as faixas etarias, saber quais doen^as sao 
comuns em cada faixa etaria constitui um bom ponto de partida para a listagem de 
potenciais diagnosticos (Quadro 33.1). 

As claudica^oes de manifesta^ao inicial aguda sao mais propensas a serem 
causadas por traumatismo ou infec^ao. As claudica^oes cronicas sao sugestivas de 
doen$a sistemica, doenca de Legg-Calve-Perthes (LCP) (necrose avascular) ou des- 
lizamento da epifise da cabe^a femoral (DECF). A dor que piora a noite e mais tl- 
pica de malignidade, enquanto a rigidez matinal comumente esta associada a art rite 


Quadro 33.1 • CAUSAS COMUNS DE CLAUDICAQAO DE AC0RD0 COM A IDADE 

idade 




Associada ao 


(anos) 

Infecciosas 

Traumatica 

inflamatdria 

desenvolvimento 

Neoplasica 

Crianga 

pequena 

(1-3) 

Artrite septica 

Osteomi elite 

Fratura da 

crian^a 

pequena 

Abuso infantil 

Sinovite 

transiente 

Artrite 

idiopatica 

juvenil 

Displasia de 
quadril associada 
ao desenvolvimento 
Pe torto 

Leucemia 

Juvenil 

(4-10) 

Artrite septica 

Osteomielite 

Fratura 

Doenga de 

Legg-Calve- 

-Perthes 

Sinovite 

transiente 

Artrite 

idiopatica 

juvenil 

Displasia de quadril 
associada ao 
desenvolvimento 

Sarcoma de 
Ewing 

Osteoma 

osteoide 

Adolescente 

(11-17) 

Artrite septica 
ou gonococica 

Osteomielite 

Fratura 

Deslizamento 
de epifise da 
cabe$a femoral 

Artrite 

idiopatica 

juvenil 

Osgood- 
-Sch latter 

Osteocondrite 

dissecante 

Osteos- 

sa rcoma 

Sarcoma de 
Ewing 

Osteoma 

osteoide 
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idiopatica juvenil. A localiza^ao da dor pode ser tipica de uma etiologia musculo- 
esqueletica, contudo a dor referida e os diagnostics alternativos, como apendicite e 
torsoes de testiculo ou ovario, devem ser considerados. Uma historia de traumatismo 
pode ser sugestiva de ffatura ou contusao, enquanto uma doempa recente ou sinto- 
mas constitutivos podem direcionar o medico no sentido de osteomielite, artrite 
septica ou ST. 

Exome flsico 

Primeiro, a marcha deve ser observada, se a crian^a estiver andando. E preciso despir 
totalmente a crian^a, rever seus sinais vitais e avaliar sua aparencia como “enferma 
ou nao enferma” Os membros devem ser inspecionados quanto a presen^a de eri- 
tema cutaneo, erup^oes, sensibilidade, deforma^ao, atrofia muscular e amplitude de 
movimento anormal. O teste de rota^ao passiva em decubito ventral (log roll ) e util 
para avaliar a rota^ao do quadril. Para executar o teste de log roll, a perna do paciente 
e estirada e seu pe e manipulado medialmente (rota^ao interna do quadril) e lateral- 
mente f rota^ao externa do quadril). A dor com a execu^ao dessas manobras sugere a 
ocorrencia de inflama^ao, infec^ao ou traumatismo. 

A presen^a ou ausencia de febre nao e comprovadamente util para estabelecer 
o diagnostic definitive. Em uma serie de 95 crian^as com artrite septica, a maio- 
ria delas apresentou febre baixa, embora um ter^o estivesse afebril no momento 
da apresenta^ao. A ausencia de febre nao deve mudar a opiniao do clinic sobre o 
diagnostic. 

Por fim, havendo quaisquer inconsistencias entre a historia e o exame fisico, re- 
comenda-se investigar as hipoteses de traumatismo nao acidental ou abuso infantil. 

Exames loboratoriois 

Os exames laboratoriais nao sao indicados de forma rotineira para os casos em que a 
crian^a apresenta sinais vitais normais, aparencia saudavel e historia consistente com 
um traumatismo imediatamente precedente. Entretanto, a obten^ao do hemograma 
completo, determina^ao da VHS, da protelna C-reativa e hemoculturas sao todos 
uteis, se enfermidades como osteomielite, neoplasia, artrite septica e ST permanece- 
rem no diferencial. 

A analise do liquido sinovial, que inclui contagem celular, colora^ao de Gram, 
cultura e teste de sensibilidade, pode ser necessaria para distin^ao entre artrite septica 
e ST. Uma contagem de leucocitos sangulneos no liquido sinovial superior a 50.000 
celulas/mcL, com predominancia de leucocitos polimorfonucleares (PMN) e sugestiva 
de artrite septica. A colora^ao de Gram permite identificar rapidamente o organismo, 
enquanto os resultados da cultura e dos testes de sensibilidade permitem estreitar o 
regime antibiotic. Notavelmente, o liquido sinovial produz eieitos bacteriostatics e 
organismos talvez nao cres^am nas culturas de rotina. A probabilidade de identificar o 
organismo pode ser melhorada com a inocula^ao de uma amostra de liquido sinovial 
em meio de hemocultura. Enfim, os recem -nascidos e adolescentes com suspeita de 
artrite septica devem ser submetidos a testes de detec^ao de gonorreia. 
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Exames de imagem 

Em contraste com os exames laboratoriais, a maioria das criangas que mancam re- 
quer avaliagao radiografica. As chapas planas devem ser solicitadas com pelo menos 
duas incidencias, incluindo as articulagoes localizadas acima e abaixo da area pro- 
blematica. Quando posslvel, devem ser obtidas incidencias com sustentagao de carga 
e, se houver envolvimento do quadril, uma chapa da regiao contralateral do quadril 
deve ser obtida para comparagao. As radiografias permitem identificar fraturas, ne¬ 
crose avascular tardia, inchago de tecido mole e lesoes osseas destrutivas. 

Uma cintilografia ossea envolve o uso intravenoso de difosfato de metileno 
marcado com tecnecio-99m para identificagao de areas de aumento de atividade ce- 
lular e intensificagao de fluxo sanguineo. Esse exame pode ser empregado para de- 
tecgao da doenga de Legg-Calve-Perthes em estagio inicial, osteomielite, fraturas por 
estresse e osteomas osteoides. O exame de ressonancia magnetica (RM) pode ser util 
para a detecgao de osteomielite, necrose avascular em estagio inicial e malignidades 
osseas. A tomografia computadorizada (TC) raramente e indicada para pacientes 
com queixas musculo esqueleticas. Entretanto, esse exame pode ser necessario se o 
diagnostico diferencial incluir entidades intra-abdominais (p. ex., apendicite) ou 
etiologias pelvicas. 

Depois das radiografias planas, a ultrassonografia (US) e, talvez, o exame de 
imagem mais util para a avalia^ao da crian^a que manca. Estudos recentes demons- 
traram que o uso da US a beira de leito no SE per mite detectar com seguran^a a 
presen^a de efusoes articulares (Fig. 33.1). Em uma serie de 96 crian^as submetidas 
ao exame de US do quadril para avalia^ao da possibilidade de artrite septica, nenhum 



Figura 33.1 Ultrassonografia mostrando uma efusao no lado esquerdo do quadril. 0 
lado direito do quadril esta normal. 0 foco linear ecogenico, que percorre o colo femoral 
esquerdo, parece representar urn novo periosteo. Uma efusao e diagnosticada quando a 
distancia entre a superficie anterior do colo femoral e a superficie posterior do musculo 
iliopsoas ultrapassa 5 mm, ou diante de uma diferenga > 2 mm a partir da regiao con¬ 
tralateral do quadril. CF, cabega femoral; SACF, superficie anterior da cabega femoral; 
SPMI, superficie posterior do musculo iliopsoas; E, esquerda; D, direita. 
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dos 40 pacientes que apresentaram achados de US normais foram posteriormente 
diagnosticados como portadores de artrite septica. A detec^ao precoce de uma efusao 
articular e a orienta^ao da artrocentese por US podem diminuir o tempo necessario 
ao estabelecimento do diagnostico definitivo e institui^ao do tratamento da artrite 
septica. Alem disso, a detec^ao de efusoes bilaterais no quadril leva a suspeita de con- 
di^oes reumatologicas e ST. Um estudo mostrou que ate 25% dos pacientes com ST 
apresentam efusoes bilaterais. 

Etiologias alternatives da claudicagao pediatrica 

A artrite septica e mais comum entre crian^as com menos de 3 anos. A propor^ao 
homemrmulher e de 2:1.0 quadril e o sitio mais comum (80%), e o organismo mais 
encontrado e S. aureus. Outros organismos que podem estar presentes sao: estrep- 
tococo do grupo A |3-hemolltico, S. pneumoniae , Haemophilus influenzae do tipo B, 
Kingella kingae (apos infec^ao no trato respiratorio superior), Salmonella (pacien¬ 
tes com anemia falciforme), Pseudomonas aeruginosa y Neisseria meningitidis , N. go - 
norrhoeae e bacilos gram-negativos. Os sintomas manifestados podem ser: dor na 
articulate afetada, febre, edema, incha^o, incapacidade de levantar peso, anorexia, 
irritabilidade e pseudoparalisia. Embora nenhuma regra para tomada de decisao cli- 
nica tenha sido publicada, um estudo recente constatou que a infec^ao e indicada 
por: (1) incapacidade de erguer peso, (2) febre, (3) VHS > 40 mm/h, e (4) contagem 
de leucocitos sanguineos > 12.000/mm 3 . Apesar da baixa incidencia, quando a con- 
di^ao estiver presente, a administrate intravenosa (IV) de antibioticos e a irrigate 
e desbridamento cirurgicos devem ser realizados imediatamente, para evitar uma 
possivel incapacitate consequente a destrui^ao do tecido articular. 

A osteomielite femoral ou pelvica pode se manifestar como dor no quadril. O 
femur proximal e o sitio de infecto essea mais comum nas crian^as, que tambem 
pode envolver a articulate* devido a localiza^ao intracapsular (Fig. 33.2). Ao exame, 
pode haver eritema focal, incha^o e calor nas proximidades da metafise. Similar a 
artrite septica, a manifesta^ao desta condi^ao pode ser atenuada pelo uso recente 
de antibiotico. As radiografias planas podem nao revelar as altera^oes osseas antes 
de 10 a 20 dias apos o aparecimento dos sintomas. A RM e o exame ideal, com uma 
sensibilidade de 92 a 100%. Os organismos mais associados sao os mesmos que cau- 
sam artrite septica e os pacientes com osteomielite necessitam de terapia antibiotica 
emplrica e consultoria emergencial com um ortopedista para aspirate do osso. 

A doen^a de Legg-Calve-Perthes (necrose avascular da cabe^a femoral) se 
desenvolve quando o suprimento sangumeo da cabe^a femoral e insuficiente e causa 
necrose. E uma condi^ao frequente entre meninos de 4 a 10 anos e sua etiologia e 
desconhecida. Em geral, a crian^a afetada apresenta claudicato e pode se queixar 
de dor no quadril ou no joelho. Ao exame fisico, a crian^a apresentara diminui^ao 
da amplitude de movimento na regiao afetada do quadril. As radiografias podem 
mostrar a ocorrencia de fragmenta^ao e subsequente cicatriza^ao da cabe^a femo¬ 
ral (Fig. 33.3), enquanto uma cintilografia ossea mostrara uma perfusao sanguinea 
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Figura 33.2 Exemplo de osteomielite do femur proximal esquerdo, fsquios e ossos ilfacos 
associada a artrite septica no quadril esquerdo. Observa-se, ainda, uma extensa miosite 
circundando o quadril esquerdo. E possfvel que haja pus sob pressao ou alteraqoes ne- 
croticas no femur proximal esquerdo. 

diminulda na cabe^a do femur. A doen^a bilateral esta presente em 10 a 20% dos pa- 
cientes. O objetivo do tratamento e manter a cabe^a femoral junta ao acetabulo, para 
possibilitar a cicatriza^ao. Bra^adeira, aparelho de gesso ou tala podem ser necessa- 
rios para imobilizar o quadril em posi^ao. Os pacientes devem ser encaminhados ao 
ortopedista, para um posslvel tratamento cirurgico. 

O deslizamento da epifise da cabe^a femoral (DECF) e um dos disturbios que 
mais afetam o quadril durante a adolescencia. O DECF e caracterizado pelo desloca- 
mento posterior da epifise da cabe^a do femur a partir do colo femoral e por meio 
da placa de crescimento. E mais comum em meninos obesos com 11 a 15 anos de 
idade. As crian^as que crescem rapido e apresentam desequillbrios hormonais, como 
hipotireoidismo e acromegalia, tambem apresentam risco. Alem da claudica^ao, os 
pacientes se queixam de dor no quadril e/ou no joelho. Ao exame, os pacientes apre¬ 
sentam comprometimento da rota^ao interna, sendo que a flexao passiva do quadril 
pode estar associada a uma rota^ao externa compensatoria. As radiografias planas 
do quadril ou da pelve ffequentemente revelam o deslocamento da cabe^a femoral, 
comumente descrito como “a bola de sorvete que caiu da casquinha”. Cerca de 30 a 
60% dos pacientes com DECF unilateral eventualmente apresentam DECF no qua¬ 
dril contralateral. Uma vez considerada a suspeita diagnostica, o paciente deve evitar 
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Figura 33.3 Necrose avascular da cabega femoral. 


carregar peso e, na maioria dos casos, ha necessidade de tratamento cirurgico para 
refixagao da cabega femoral ao femur. 

A fratura da crianga pequena consiste na fratura sem deslocamento da diafi- 
se tibial distal, que ocorre mais em criangas com menos de 2 anos que ainda estao 
aprendendo a andar. Em geral, os pacientes nao apresentam historia definida de 
evento traumatico e sao levados ao consultorio por relutarem em sustentar peso 
com a perna afetada. Ao exame fisico, uma sensibilidade dolorosa maxima pode ser 
deflagrada sobre o local da fratura. Os achados em geral demonstrados pela radio - 
grafia plana sao uma fratura tibial em espiral junto a raiz capilar na ausencia de 
deslocamento e nenhuma fratura fibular. Nao e incomum que as radiografias iniciais 
sejam normais e o diagnostico dessa fratura seja estabelecido somente apos decorri- 
dos varios dias da lesao, quando as radiografias de seguimento mostram uma linha 
brilhante ou reagao periostea. 

A smdrome de Osgood-Schlatter e causada por uma reagao do osso e da 
cartilagem do tuberculo tibial ao estresse repetitivo (p. ex., saltos). Acredita-se que 
represente a ocorrencia de minusculas ffaturas por estresse na apofise. A condigao 
tambem esta associada aos rapidos “arrancos” de crescimento. O exame fisico revela 
a existencia de dor e edema sobre o tuberculo tibial. Correr, saltar e ajoelhar sao agoes 
que pioram os sintomas. A condigao e tratada com gelo, medicagao anti-inflamatoria 
e diminuigao da atividade. O alongamento diario do quadriceps e do jarrete tambem 
e benefico. Os pacientes com dores fortes podem requerer imobilizagao com o uso 
de muletas ou imobilizador de joelho. A regulagao individual da atividade costuma 
ser efetiva. A dor pode recorrer ate o amadurecimento do tuberculo (i.e., ossificagao 
completa). 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

33.1 Uma menina de 2 anos se nega a sustentar peso com a perna esquerda e esta 
com febre de 38,7°C ha 2 dias. Ela mostra uma defesa muscular significativa 
quando voce tenta realizar uma amplitude de movimentos com o lado esquerdo 
do quadril. Considerando o diagnostico diferencial, qual dos seguintes exames 
diagnosticos seria mais util? 

A. Radiografia de ambos os lados do quadril. 

B. Hemograma completo. 

C. Hemocultura. 

D. Ultrassonografia do quadril. 

33.2 A mae de um menino de 8 anos recebe a notlcia de que seu filho apresenta 
claudica^ao e uma dor no joelho causada pela doen^a de Legg-Calve-Perthes. 
Qual das seguintes alternativas contem a melhor explica^ao para a condi^ao da 
cabe^a femoral do menino? 

A. Deslocamento. 

B. Subluxa^ao. 

C. Necrose avascular. 

D. Displasia. 

33.3 Uma menina de 5 anos e levada ao SE por apresentar dor intensa no quadril. Ela 
nao tern historia de traumatismo nem queda, mas recentemente adquiriu uma 
infec^ao respiratoria. Qual e o diagnostico mais provavel? 

A. Osteomielite subaguda. 

B. Sinovite transiente. 

C. Displasia do quadril associada ao desenvolvimento. 

D. Degenera^ao maligna do quadril. 

E. Deslizamento da epifise da cabe 9 a femoral. 

33.4 Um adolescente de 13 anos com sobrepeso chegou ao consultorio do pediatra 
queixando-se de uma dor cronica no lado esquerdo do quadril, que surgiu ha 
2 meses. Ele apresenta marcha de Trendelenburg e diminui^ao da amplitude de 
movimentos no lado esquerdo do quadril. Qual e o diagnostico mais provavel 
desse paciente? 

A. Deslizamento da epifise da cabe^a femoral. 

B. Sinovite transiente. 

C. Osgood-Schlatter. 

D. Doen^a de Legg-Calve-Perthes. 

33.5 Apos cair do ber^o a noite, um bebe de 12 meses, do sexo masculino, e trazido 
ao SE pela mae, que esta preocupada. A radiografia revela uma fratura na diafise 
femoral e voce nota que a crian^a ja passou por outros tres atendimentos no SE 
em decorrencia de lesao. Qual e o proximo passo no tratamento desse paciente? 

A. Consultoria urgente com o ortopedista. 

B. Solicitar uma avalia^ao esqueletica. 
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C. Comunicar suas preocupa^oes aos servi^os de prote^ao a crian^a competentes. 

D. Todas as anteriores. 

RESPOSTAS 

33.1 D. Osteomielite, artrite septica e sinovite transiente sao as hipoteses a serein 
consideradas no diferencial dessa crian^a. A osteomielite e a artrite septica sao 
emergences ortopedicas que requerem pronta interven^ao. Em geral, e dificil 
distinguir clinicamente entre sinovite transiente e as outras duas entidades. Para 
estabelecer um diagnostico definitivo, deve ser realizado uma ultrassonografia 
para avaliar o paciente quanto a presen^a de efusao e orientar a artrocentese. O 
Hquido sinovial de uma articula^ao septica apresentara uma intensa neutrofilia. 

33.2 C. A doen^a de Legg-Calve-Perthes e mais encontrada em meninos na faixa 
etaria de 4 a 8 anos. A condi^ao resulta em necrose avascular da cabe^a femoral. 

33.3 B. A sinovite transiente e a causa mais comum de dor no quadril em crian^as 
com 3 a 10 anos. Embora seja um processo benigno, muitas vezes e dificil dis¬ 
tinguir entre articula^ao septica e osteomielite. A crian^a pode ser tratada com 
seguran^a a base de repouso no leito e administra^ao de anti-inflamatorios. 

33.4 A. A DECF ocorre comumente em crian^as com sobrepeso que estao na fase 
da puberdade. E descrita uma marcha de Trendelenburg, em que ha inclina^o 
da pelve para baixo e na dire^ao do lado nao afetado quando o paciente pisa 
com a perna correspondente ao lado afetado. Observa-se tambem um discreto 
deslocamento do tronco concomitante. A doen^a de Legg-Calve-Perthes esta 
inclulda no diferencial, embora seja mais comum em crian^as com 4 a 8 anos. A 
manifestaqao da ST e mais aguda. A smdrome de Osgood-Schlatter geralmente se 
manifesta em crianqas atleticas, que apresentam uma sensibilidade reprodutlvel 
junto ao tuberculo tibial. 

33.5 D. A hipotese de abuso infantil deve ser considerada, pois o paciente e uma 
crian^a nao ambulante. Embora o mecanismo pare 9 a suspeito, nao ha teste- 
munhas e pode ter havido atraso em pro cur ar atendimento medico. Tratar a 
lesao, comunicar as autoridades competentes as suas preocupa^oes e obter uma 
avalia^ao esqueletica sao a^oes essenciais a seguran^a da crian^a. Uma avalia 9 ao 
esqueletica tlpica inclui a obten 9 ao de radiografias do cranio, to rax, pelve e dos 
membros inteiros. 
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Solicite sempre um exame de uitrassonografia e realize uma artrocentese em qualquer 
crianga com febre que se recuse a mover uma articulagao. A ST deve ser um diagnostico 
de exclusao. 

Considere a hipotese de doenga de Legg-Calve-Perthes para men i nos com 4 a 8 a nos 
que apresentem claudicagao, pois essa e uma condigao que requer um alto Indice de 
suspeigao. 

0 DECF e tratado cirurgicamente, sendo que 30 a 60% dos pacientes podem apresentar 
doenga bilateral. Para evitar o atraso do diagnostico de um segundo deslizamento, todos os 
pacientes devem ser submetidos ao seguimento intensivo de um ortopedista, ate a conclu- 
sao da fase de crescimento. 

Obtenha uma historia detalhada (com e sem os pais) e realize o exame flsico em criangas 
que apresentam fraturas, a fim de investigar a possibilidade de abuso infantil. 


REFERENCIAS 

Clark MC: Approach to the child with a limp. Available at: www.uptodate.com. Accessed: June 

8 , 2010 . 

Frank G, Mahoney HM, Eppes SC. Musculoskeletal infections in children. Pediatr Clin North 
Am. 2005;52:1083. 

Kiang KM, Ogunmodede F, Juni BA, et al. Outbreak of osteomyelitis/septic arthritis caused by 
kigella kingae among child care center attendees. Pediatrics. 2005;116:e206. 

Kienstra AJ; Macias CG: Slipped capital femoral epiphysis. Available at: www.uptodate.com. 
Accessed: May 9,2012. 

Kocher MS. Validation of a clinical prediction rule for the differentiation between septic arthritis 
and transient synovitis of the hip in children. / Bone Joint SurgAm. 2004;86A:1629. 

Krogstad P: Bacterial arthritis: Clinical features and diagnosis in infants and children. Available 
at: www.uptodate.com. 

Nelson JD. Skeletal infections in children. Adv Pediatr Infect Dis. 1991;6:59. 

Nigrovic PA: Overview of hip pain in childhood. Available at: www.uptodate.com. Accessed: 
April 16, 2012. 

Shetty AK, Gedalia A. Septic arthritis in children. Rheum Dis Clin North Am. 1998;24:287. 

Sonnen GM, Henry NK. Pediatric bone and joint infections: Diagnosis and antimicrobial 
management. Pediatr Clin North Am. 1996;43:933-947. 

Viera RL, Levy JA. Bedside ultrasonography to identify hip effusions in pediatric patients. Ann 
Emerg Med. 2010;55:284. 






F 


W 




m 


CASO 34 


Uma crianga de 16 meses e levada ao servigo de emergencia (SE) apos sofrer 
um evento tonico-clonico testemunhado pela mae, em sua casa. A mae, uma 
mulher G2 com 32 anos, relata que a crianga nasceu de parto normal, apos 
uma gestagao completa e sem complicagoes. A crianga nasceu pesando 3,7 
kg e recebeu alta em 2 dias. A mae notou que o filho estava com aparencia 
saudavel, nao esta tomando nenhum medicamento e nao viajou recentemente. 
Na semana anterior, a crianga estava ativa e aparentemente sem queixas. A 
mae calcula que a convulsao durou cerca de 5 minutos, mas cessou quando o 
servigo de atendimento pre-hospitalar chegou em sua casa. Os sinais vitais 
anotados no quadra incluem temperatura de 38,4°C (retal), frequencia cardfa- 
ca de 130 bpm, frequencia respiratoria de 24 mpm e pressao arterial sistolica 
de 100 mmHg. Na avaliagao inicial, a crianga exibe aparencia sadia, nfvel de 
perfusao satisfatorio e ausencia de desconforto respiratorio. Seu estado mental 
voltou aos mveis basais, com base na descrigao da mae. As avaliagoes adicio- 
nais mostraram ausencia de erupgoes e de murmurios, contudo, a membrana 
timpanica esta eritematosa e saliente. Foi feita a prescrigao de paracetamol 
e a crianga devera permanecer sob observagao e ser reavaliada varias vezes 
no decorrer das proximas horas. Inicialmente, nao foram solicitados exames 
laboratoriais. 

► Qual e o diagnostico mais provavet? 

► Qual e o proximo passo no tratamento desse paciente? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 34 

Convulsao febril 


Resumo: trata-se de uma crian^a de 16 meses que sofreu convulsao febril e apresenta 
otite media aguda. A combina 9 ao de uma convulsao relativamente breve com febre 
em uma crian^a dessa faixa etaria, que desperta e retorna aos nlveis basais de estado 
mental, e consistente com um diagnostico de convulsao febril. As manifesta^oes sem 
complica^ao requerem a obten^ao de uma historia detalhada e realiza^ao do exame 
fisico, mas raramente ha necessidade de exames adicionais. A existencia de uma in- 
fec^ao focal, como a otite media, e um achado comum, ainda que nao seja essencial 
ao diagnostico. Contanto que a crian^a retorne ao estado basal ativo, a interna^ao 
hospitalar e desnecessaria. 

• Diagnostico mais provavel: convulsao febril simples e otite media aguda (OMA). 

• Proximo passo no tratamento: medica^ao para diminuir a febre, seguida de um 
periodo de observa^ao e reavalia^ao. 


ANALISE 


Objetivos 

1. Aprender a defini^ao especlfica de uma convulsao febril simples. 

2. Entender os padroes atuais de abordagem baseada na idade para avalia^ao de 
uma convulsao febril simples em paciente pediatrico. 

3. Nos casos de infec^ao recorrente, especificamente a otite media (OM), determinar 
a necessidade de avalia^ao e/ou exames adicionais num contexto de convulsao 
febril simples. 

Consideragdes 

Esse bebe sofreu uma convulsao testemunhada enquanto estava em casa. Agora, no 
SE, nao esta com febre, exibe boa aparencia e voltou ao estado basal. O menino nao 
apresenta deficits neurologicos. Assim como para todos os pacientes doentes aten- 
didos no SE, o exame come^a pela avalia^ao da via aerea, respira^ao e circula^ao 
(ABC). Apos esse exame inicial, o paciente e submetido a ressuscita 9 ao e estabiliza- 
9 ao, e a etiologia da convulsao deve ser investigada. Esse aspecto pode ser complexo, 
considerando o amplo numero de potenciais causas. A amea 9 a imediata mais signifi- 
cativa e preocupante e a possibilidade de infec 9 ao do sistema nervoso central (SNC). 
As causas infecciosas devem ser abordadas primeiro, para que outras etiologias pos- 
sam ser consideradas. 
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ABORDAGEM As 

Convulsoes febris 


DEFINING ES 

CONVULSAO FEBRIL SIMPLES: a defini^ao para convulsao febril simples e bastante 
especlfica - idade entre 6 e 60 meses; convulsoes tonico-clonicas generalizadas; cessa- 
910 espontanea da convulsao em 15 minutos; volta ao estado mental de alerta apos a 
convulsao; comprova^ao de febre (> 38,0°C); uma convulsao dentro de um perlodo de 
24 horas; e ausencia de infec^ao ou inflama^ao do sistema nervoso central. 

CONVULSAO FEBRIL COMPLEXA: esse grupo heterogeneo nao e assunto deste 
capitulo. Suas causas, manifesta^oes, avalia^oes e tratamentos sao amplos e com¬ 
plexes. Nao ha nenhuma recomenda^ao terapeutica padrao. O clinico deve avaliar e 
tratar as crian^as com convulsao febril complexa caso a caso. 

BEBE COM APARENCIA SADIA: um bebe que, tanto aos olhos do cuidador como 
do medico, pare^a estar interagindo de modo satisfatorio para a idade, nao apresente 
aumento do esfor^o para respirar, exiba pele de cor normal e nao mostre evidencias 
de desidrata^ao ao exame clinico. 

OTITE MEDIA AGUDA: infec^ao bacteriana (supurativa) do liquido do ouvido me¬ 
dio, indicada pela manifesta^ao inicial aguda de sinais e sintomas acompanhados de 
efusao no ouvido medio. 

ABORDAGEM CLINICA 

Uma convulsao febril simples e um evento traumatizante para o cuidador. Na maio- 
ria dos casos, a crian^a tern que ser transportada de ambulancia e avaliada por um 
medico emergencista apos a cessa^ao da atividade tonico-clonica. Se a crian^a nao pa- 
recer intoxicada, em sofrimento ou com instabilidade hemodinamica, e recomenda- 
vel mante-la sob observa^ao breve. Durante esse perlodo (em geral, 1 hora), o clinico 
deve discutir, com o cuidador e o pessoal do servi^o de atendimento pre-hospitalar, 
os aspectos relacionados a dura^ao do evento, doen^as recentes e novas medicares. 
Outras informa^oes que podem ser incluldas na historia sao todas as posslveis expo- 
si^oes a compostos quimicos ou medicares no ambiente domiciliar, bem como a 
existencia/ausencia de historia familiar de disturbios convulsivos. Do mesmo modo, 
a ocorrencia de febre > 38,0°C deve ser comprovada e podem ser administradas me¬ 
dicares antipireticas (por via oral ou retal, com base no estado mental do bebe). 

Deve ser realizado um exame fisico abrangente para procurar especificamente 
quaisquer fontes de infec^ao e sinais clinicos preocupantes indicativos de meningite 
(erup^oes cutaneas em forma de petequias; rigidez nucal; falha de engajamento integral 
ou em retomar os nlveis basais de consciencia, etc. ). E necessario examinar totalmente 
o corpo da crian^a, procurando quaisquer sinais de traumatismo ou abuso, como equi- 
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moses antigas, arranhaduras ou cicatrizes. O medico deve observar a intera^ao entre 
a crian$a e o cuidador para aumentar ou diminuir as suspeitas de um posslvel abuso. 

Os bebes que atendem a defini^ao estrita de uma convulsao febril simples nao 
justificam a realiza^ao de exames adicionais (niveis sericos de eletrolitos, glicose, 
pun 9 ao lombar e neuroimagem). Multiplos exames retrospectivos demonstraram a 
incidencia extremamente baixa da meningite bacteriana entre crian^as com convul¬ 
sao febril simples e sem sinais clmicos de meningite. Infelizmente, como a manifesta- 
<pao clinica da meningite bacteriana pode ser mais sutil em crian^as com menos de 12 
meses, alguns especialistas recomendam realizar uma pun^ao lombar ate mesmo em 
casos de convulsao febril simples, nessa popula^ao (6 a 12 meses ).* 

Os bebes que sofrem infec^oes recorrentes (enterite bacteriana, infec^ao do 
trato urinario ou otite media) acompanhadas de convulsao febril simples devem re- 
ceber tratamento para a condi^ao subjacente em vez de terem o tratamento padrao 
mudado. No caso clinico aqui descrito, a crian^a apresenta OMA. 

Otite media aguda 

O diagnostico de OMA requer a detec^ao no ouvido medio de uma efusao e de sinais 
de inflama^ao. A doen^a ocorre junto a um espectro em que ha otite media com efu¬ 
sao, na ausencia de infec^ao bacteriana ou inflama^ao. O diagnostico de uma efusao 
no ouvido medio pode ser confirmado por otoscopia, com achados de bolhas ou 
nlvel ar-llquido e uma membrana timpanica apresentando colora^ao anormal (nao 
translucida), opaca el ou imovel a aplica^ao de pressao pneumatica. A inflama^ao 
aguda pode ser confirmada por uma historia de febre e otalgia ou visualiza^ao direta 
de uma membrana timpanica saliente e avermelhada. 

Acredita-se que Streptococcus pneumoniae , Haemophilus influenzae nao tipifi- 
cavel e Moraxella catarrhalis causem mais de 90% dos casos de OMA. Entretanto, os 
padroes de vacina^ao atuais podem alterar as etiologias futuras. As complica^oes da 
OMA sao raras, mas incluem perda da audi^ao, perfura^ao da membrana timpanica 
e mastoidite. Neste caso, o aspecto mais preocupante seria uma complica^ao rara, a 
extensao intracraniana causadora de meningite, abscesso cerebral ou trombose venosa 
central. Essas complicates devem ser tratadas, caso a OMA seja detectada no contexto 
de uma convulsao, principalmente se a crian^a sofreu uma convulsao febril complexa. 

Ainda ha muitas controversias sobre o momento certo para tratar a OMA com 
antibioticos. A maioria das diretrizes profissionais recomenda que qualquer crian 9 a 
com menos de 2 meses seja tratada com antibioticos, e as crian 9 as com mais de 2 me¬ 
ses sejam tratadas com uma abordagem de “espera sob observa 9 ao”, caso apresentem 
sintomas leves ou moderados. A amoxilina continua sendo o farmaco de escolha. O 
uso amplamente disseminado dos antibioticos no mundo desenvolvido e considera- 
do por muitos o responsavel pela baixa incidencia das complica 9 oes graves da OMA 
observadas no SE. 


*N. de R.T. Um estudo de coorte com 704 crian^as que apresentaram convulsao febril demonstrou a realiza- 
£ao de pun<;ao lombar em 38% dos casos. O procedimento nao levou a nenhum diagnostico de meningite 
bacteriana em pacientes em que esta ja nao fosse a principal hipotese diagnostica. 
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Risco de recorrenda da convulsao 

Ate os 6 anos, um ter^o das crian^as que sofrem uma convulsao febril simples acaba 
passando por outro even to convulsivo. As crianqas que sofrem uma convulsao febril 
simples apresentam uma probabilidade levemente aumentada de desenvolvimento 
de epilepsia, mesmo assim o risco continua sendo de apenas 1% nessa popula^ao de 
pacientes. 

Prevengao e tratamento 

Esta comprovado que a terapia antibiotica el ou antipiretica nao diminui os indices 
de recorrencia de convulsao febril simples. Os cuidadores frequentemente se sentem 
oprimidos ao se esfor^arem para diminuir a febre tentando evitar a ocorrencia de 
outra convulsao, e por isso e necessario adverti-los de que essas a^oes nao sao com- 
provadamente efetivas em termos de diminui^ao das recidivas. 

O uso continuo de mediates antiepilepticas (p. ex., acido valproico, fenobarbi- 
tal, etc.) nao e recomendado para as crian^as que sofreram a primeira convulsao febril. 

Resolugao do caso 

A crian^a pequena citada permaneceu sob observa^ao no SE durante 1 hora. 
Constatou-se que ela estava brincando, ativa e sem desconforto. Apos a realiza^ao 
de um exame fisico minucioso, a crian^a foi liberada para ir para casa com a mae e 
ser acompanhada por seu pediatra. Os pais devem ser orientados a retornarem ao SE 
imediatamente caso a crian^a volte a apresentar convulsao, altera^ao de comporta- 
mento, vomitos, entre outros sintomas. A expectativa a ser compartilhada e a de que 
a OMA deve melhorar em 72 horas com o tratamento antibio tico. Caso a melhora 
nao ocorra, eles devem pro cur ar novamente o pediatra ou o SE. Assim como para 
qualquer paciente pediatrico, recomenda-se tentar entrar em contato com o pediatra 
do paciente antes da saida do SE. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

34.1 Uma crian^a de 2 anos e trazida pelos familiares apos sofrer, no mesmo dia, um 
episodio convulsivo. Os familiares relatam que o estado da crian^a estava normal 
e, de repente, seu corpo inteiro comeqou a se contrair em espasmos ritmados 
que duraram varios minutos. Durante esse episodio, a crian 9 a nao respondia 
ao que eles falavam. Apos 1 hora, em casa, a crian^a ainda estava sonolenta e 
minimamente responsiva. Entao, a trouxeram para o SE para ser examinada. A 
mae relata que nas ultimas 24 horas a crian^a estava tossindo e apresentava uma 
secreqao nasal limpida, mas seu estado geral era bom. A mae da paciente e uma 
mulher de 26 anos, G4, e relata que o filho nasceu de par to normal, apos uma 
gesta^ao completa e sem complica^oes. O bebe pesava 3,1 kg ao nascer e recebeu 
alta no segundo dia de pos-parto. Relata, ainda, que o filho foi vacinado com 
2 meses e que, hoje, estava se alimentando bem. Os sinais vitais registrados no 
quadro incluem temperatura de 39,0°C (retal), ffequencia cardiaca de 140 bpm, 
frequencia respiratoria de 30 mpm e pressao arterial sistolica de 80 mmHg. 
Durante a avalia^ao inicial (realizada apos cerca de 30 minutos da chegada ao 
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SE), a crian^a estava sonolenta e fora do estado mental basal, segundo a descri^ao 
da mae. A unica anormalidade encontrada nas avalia^oes adicionais foi uma leve 
secre^ao nasal limpida. Os resultados dos exames cardiaco, pulmonar e cutaneo 
forarn normals. Qual dos seguintes criterios indica que se trata de um caso de 
convulsao febril complexa? 

A. A idade da crian^a. 

B. O grau de febre. 

C. A natureza tonico-clonica generalizada da convulsao. 

D. A falha em retornar aos niveis basais de estado mental apos a convulsao. 

E. Os sintomas precedentes de infec^ao no trato respiratorio superior. 

34.2 Uma crian^a de 16 meses e trazida pelo servi^o de atendimento pre-hospitalar, 
apos sofrer um episodio de tremedeira, que durou 3 minutos, testemunhado 
pela mae. Ao chegar ao SE, a crian^a tinha retornado ao estado mental basal, 
conforme descrito pela mae. Ela re lata que, nas ultimas 24 horas, o bebe es¬ 
tava tossindo e seu estado geral era bom. A mae, uma mulher de 22 anos, Gl, 
relata que a crian^a nasceu de parto normal, apos uma gesta^ao completa e 
sem complicates. Afirma que a crian^a foi vacinada aos 2 meses e, ate entao, 
era brincalhona e ativa. Entretanto, ha 2 dias, vinha apresentando uma tosse 
leve e nao produtiva. Os sinais vitais registrados no quadro da crian^a indicam 
uma temperatura de 39,3°C (retal), frequencia cardiaca de 150 bpm, frequencia 
respiratoria de 34 mpm e pressao arterial sistolica de 80 mmHg. Durante a 
avalia<;ao inicial, a crian^a esta aparentemente bem, com perfusao satisfatoria 
e sem desconforto respiratorio. Os exames cardiaco e pulmonar estao normals, 
e nao ha erup t^s cutaneas. As orientates de alta hospitalar a serem dadas a 
mae da crian^a devem incluir: 

A. Recomendar o uso da terapia antipiretica de 24 horas. 

B. Recomendar a inicia<;ao de um curso continuo de medica^oes anticonvulsi- 
vantes, para prevenir o desenvolvimento de epilepsia. 

C. Submeter a crian 9 a a exames neurologicos ambulatoriais, incluindo 
eletrencefalografia. 

D. Administrar diazepam por via retal, se a crian^a voltar a ter febre, para pre¬ 
venir novas convulsoes. 

E. Acompanhamento adequado da crian^a por seu pediatra e tranquiliza^ao. 

34.3 Uma crian^a de 36 meses e trazida pelo servi^o de atendimento pre-hospitalar 
apos sofrer um episodio de tremedeira, que durou 12 minutos, assistido pela mae. 
Quando chegou ao SE, a crian^a estava descansando confortavelmente no leito, 
em companhia da mae. Ela relata que o filho sentia puxoes na orelha esquerda 
e estava tossindo ha 2 dias, mas seu estado geral era bom. A mae e uma mulher 
de 34 anos, G4, e relata que seu filho nasceu de parto normal, apos uma gesta^ao 
completa e sem complicates. A crian^a tomou todas as vacinas e nunca tinha 
sofrido uma convulsao. Seus sinais vitais, registrados no quadro, incluem tempe¬ 
ratura de 38,4°C (retal), frequencia cardiaca de 140 bpm, frequencia respiratoria 
de 22 mpm e pressao arterial sistolica de 110 mmHg. Durante a avalia^ao inicial, 
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a crian^a aparentava estar bem, com perfusao satisfatoria e sem desconforto 
respiratorio. Sua orofaringe estava avermelhada, com tonsilas farmgeas tambem 
avermelhadas. A membrana timpanica esquerda esta eritematosa e imovel a 
insufla^ao de ar. Nao ha anormalidades cardiacas nem pulmonares, e tambem 
nao ha erup^oes cutaneas. Qual e o manejo mais adequado para essa crian^a? 

A. Obter exames laboratoriais (hemograma) para determinar a ocorrencia de 
uma infec^ao subjacente. 

B. Realizar exames de neuroimagem para determinar a existencia de uma in- 
fec^ao subjacente no SNC. 

C. Tratar a OM a base de terapia conservadora (anti-inflamatorios nao esteroides 
[AINEs]) e dar instru^oes para que a crian<;a passe por acompanhamento 
com seu pediatra dentro de 24 horas. 

D. Realizar uma pun^ao lombar para determinar a existencia de infec^ao 
meningea. 

E. Internar a crian^a para consulta com otorrinolaringologista. 

RESPOSTAS 

34.1 D. Uma convulsao febril simples e caracterizada por criterios estritos. Se a crian- 
<^a nao retornar ao estado mental basal logo apos a convulsao, mesmo em um 
context© febril, sua condi^ao sera considerada uma convulsao febril complexa. 
Nesse caso, devem ser investigadas causas alternativas. 

34.2 E. Pesquisas mostraram que a convulsao febril simples nao pode ser evitada com 
o uso de antipireticos nem antiepilepticos. Apos a primeira ocorrencia, o risco 
de uma futura epilepsia e baixo e, inicialmente, qualquer a^ao e desnecessaria, 
enquanto os sintomas seguirem os criterios estritos de convulsao febril simples. 

34.3 C. Esse paciente teve uma convulsao febril simples e, por isso, existe uma suspeita 
muito baixa de extensao direta da OMA para dentro do espa^o intracraniano. A 
OMA e a causa da febre e provavelmente esta relacionada a convulsao. Como o 
paciente tern 2 anos, os especialistas recomendam adotar uma abordagem tera- 
peutica de espera sob observa^ao. Uma abordagem alternativa aceitavel consiste 
em administrar antibioticos no SE, mas continuar garantindo o seguimento 
intensivo do paciente por seu pediatra. 
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Um homem de 57 anos chega ao servigo de emergencia (SE) relatando uma 
historia de 1 mes lombalgia progressiva. A dor irradia em diregao a parte poste¬ 
rior de ambas as pernas. Ele relata que, no dia anterior, a intensidade da dor au- 
mentou abruptamente. Nos ultimos 2 dias, o paciente tem tido dificuldade para 
urinar e precisa "forgar a safda da urina”. Ele tambem notou que, ao passar o 
papel higienico, a pele localizada ao redor do anus parece estar entorpecida. 0 
paciente trabalha ha 30 anos em um armazem e, por causa da lombalgia, esta 
fazendo um servigo mais leve desde o mes passado. Ele nega ter historia de 
traumatismos ou cirurgia na coluna dorsal. 

Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo no diagnostico? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 35 

Lombalgia 


Resumo: um funcionario de armazem, de 57 anos, tem historia de 1 mes de piora de 
lombalgia, que irradia bilateralmente para as pernas. A dor aumentou subitamente 
de intensidade e agora esta associada ao entorpecimento perianal e dificuldade para 
urinar. O paciente nega ter historia previa de traumatismo ou cirurgia. 

• Diagnostico mais provavel: slndrome da cauda equina (SCE). 

• Proximo passo do diagnostico: exame de ressonancia magnetica (RM) da coluna 
lombar e sacral. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Revisar as possiveis etiologias da lombalgia. 

2. Aprender a avaliar um paciente com lombalgia. 

3. Identificar os “sinais de alerta” associados as causas graves de lombalgia. 

Consideragdes 

A lombalgia e uma queixa comum e pode ser causada por multiplos processos patologi- 
cos. Apesar de as causas mecanicas benignas serem mais frequentes, o medico emergencis- 
ta precisa considerar os diagnosticos “imperdlveis”: SCE, fratura espinal, infec^ao espinal 
(abscesso epidural ou espondilite) e malignidade. Uma anamnese detalhada e um exame 
fisico abrangente fomecem informa^oes importantes para a identificagao dos “sinais de 
alerta” que podem ser indicatives da existencia de uma doen^a grave (Quadro 35.1). A 
maioria dos pacientes com lombalgia dispensa exames diagnosticos no SE. Entretanto, 
diante da suspeita de uma etiologia grave, pode ser necessario realizar exames laborato- 


Quadro 35.1 • SINAIS E SINTOMAS DE “ALERTA” NA LOMBALGIA 


Pacientes com menos de 18 anos ou mais de 50 anos 

Traumatismo significativo (ou traumatismo leve em paciente com mais de 50 anos) 

Uso cronico de esteroide 

Osteoporose 

Historia de cancer 

Infecgao recente 

Imunocomprometimento 

Historia de uso de drogas intravenosas 

Dor que piora a noite, com duragao superior a 6 semanas ou refrataria a analgesicos e repouso 
Sintomas sistemicos associados (febre, perda de peso inexplicavel, mal-estar, sudorese noturna, 
diaforese, nausea, sincope) 

Manifestagao inicial aguda 

Uso de anticoagulantes ou coagulopatia 

Sinais vitais anormais (inciuindo a pressao arterial ou deficits de pulsagao) 

Deficits neurologicos (enfraquecimento dos membros, entorpecimento, parestesias, perda do tonus 
do esfincter retal, retengao urinaria) 
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riais e de imagem. Em geral, o controle da dor e a maior prioridade nesses pacientes. Se o 
paciente estiver com doen^a grave, podera ser necessario estabilizar via aerea, respira^ao, 
circula^ao (ABC) e providenciar uma consultoria com um cirurgiao. 

ABORDAGEM A 

Lombalgia 


ABORDAGEM CLINICA 

A lombalgia esta em segundo lugar entre as queixas mais comum que mais levam as 
pessoas a procurarem os medicos da assistencia primaria: 70 a 90% dos indivlduos 
adultos sofrem de lombalgia aguda em algum momento da vida. O diagnostico dife- 
rencial da lombalgia e extenso. Entre as causas comuns estao tensao muscular, lesao 
de ligamento, osteoartrite, hernia de disco, espondilolistese e fratura. As etiologias 
infecciosas sao os abscessos epidurais, a espondilite, a disquite e o herpes-zoster. As 
malignidades causadoras de lombalgia podem ser primarias ou, mais frequentemen- 
te, metastaticas. Doen^as reumatologicas, como a espondilite anquilosante e a sin- 
drome de Reiter, sao outras consideratees. A lombalgia tambem pode ser referida 
a partir de diversas fontes gastrintestinais, geniturinarias, ginecologicas e vasculares 
(mais ominosamente, a partir de um aneurisma aortico). Entre outras causas, estao 
a crise dolorosa falciforme e a lombalgia funcional. 

A historia e o exame fisico sao importantes para distinguir entre causas benig- 
nas e causas potencialmente prejudiciais a vida. O Quadro 35.2 descreve os achados 
em geral apresentados por pacientes cujas causas da lombalgia sao do tipo “imperdi- 
veis” Durante a obtensao da historia, e importante perguntar a localiza^ao, dura<pao 
e momento em que a dor surgiu; quais sao os fatores agravantes e aliviadores; quais 
sao os sintomas associados; a historia profissional; historia de traumatismo; e histo¬ 
ria medica pregressa (incluindo as comorbidades, medicares e historia familiar). 

O medico emergencista deve observar os sinais vitais do paciente, pois quaisquer 
anormalidades podem ser preditivas de um processo patologico prejudicial a vida (p. 
ex., hipotensao decorrente de sepse ou de um aneurisma aortico abdominal [AAA] 
roto). O exame fisico deve buscar sinais de doen^a sistemica e posslveis fontes de lom¬ 
balgia referida. Se possivel, a marcha e a amplitude de movimentos da coluna dorsal 
devem ser observados. A inspe^ao da coluna dorsal permite identificar a existencia de 
anormalidades osseas, como escoliose e lesoes cutaneas sugestivas de infecqio (erite- 
ma, calor) ou traumatismo (edema, equimose). A coluna dorsal deve ser palpada a 
fim de isolar a area de sensibilidade maxima. A detectao de uma dor pontual sobre os 
processos espinais pode indicar a existencia de uma lesao destrutiva na espinha. A dor 
forte ou excessiva esta associada a uma suspeita aumentada de infectao espinal aguda 
ou AAA. O exame neurologico deve enfocar a identificatao de qualquer tipo de enfra- 
quecimento, perda sensorial em dermatomo e diminuitao ou ausencia dos reflexos 
tendineos. No teste de levantamento da perna estendida (LPE), o examinador eleva 
passivamente a perna do paciente posicionado em supina^ao (com o joelho estendido), 
em 30 a 70 graus. Se o LPE deflagrar uma dor radicular na regiao lombar que irradia 
para baixo, descendo pela perna ate o joelho, esse achado e indicativo de irrita^ao da 
raiz do nervo ciatico. Esse teste e mais senslvel (80%) do que especlfico (40%). Um 
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Quadro 35. 

2 • CAUSAS "IMPERDfVEIS” DE LOMBALGIA 


Doenga 

Etiologia 

Manifestagao cl mica 

Diagnostico 

Tratamento 

Sindrome da 
cauda equina 

Multiplas herniagoes 
de disco centrais, raizes 
nervosas bilaterais 

Dor e enfraquecimento 
bilateral na perna, retengao 
urinaria e incontinence 
por excesso de fluxo, 
diminuigao do tonus retal, 
anestesia em sela 

TC, RM 
(exame de 
imagem 
preferido) 

Dexametasona IV, 
descom pressao 
eirurgica 
emergencial 

Fratura 

espinal 

Traumatismo contuso 
significativo ou 
traumatismo mlnimo 
em paciente com 
osteoporose 

Sensibilidade na linha 
media, ao longo da 
coluna espinal 

Radiografia 
plana, TC 

Consultoria do 
ortopedista; 
pode requerer 
internagao 

Infecgao 

espinal 

Mais causada por 
Staphylococcus aureus ; 
fatores de risco: uso de 
drogas IV, idade 
avangada, imuno¬ 
comprometimento, 
alcoolismo, infecgao 
bacteriana recente ou 
traumatismo dorsal 

Lombalgia (ate mesmo 
em repouso/a noite), febre, 
culturas de linha media, 
dor ao longo da espinha; 
deficits neurologicos focais 
co mo achado tardio 

Hemograma 

completo, 

VHS, 

radiografia 
plana, TC, 
mileografia, 

RM (exame de 

imagem 

preferido) 

Antibioticos IV, 
drenagem e 
descom pressao 
cirurgicas 

Malignidade 

Mais comumente 
metastatica (de mama, 
prostata e pul mao sao 
comuns); tambem 
pode ser primaria (p. 
ex., mieloma multiplo, 
leucemia, linfoma) 

Dor com duragao > 1 mes, 
que piora a noite, nao 
aliviada pelo repouso; 
perda de peso inexplicavel; 
sensibilidade espinal leve 
a moderada 

Hemograma 

completo, 

VHS, 

radiografia 
plana, TC, RM 

PossEveis 
benefEcios com a 
administragao IV 
de dexametasona 
e radioterapia 


IV, intravenosa; TC, tomografia computadorizada; RM, ressonancia magnetica; 
VHS, velocidade de hemossedimentagao. 


resultado positivo no LPE cruzado (a elevagao da perna nao afetada provoca dor na 
perna afetada) e bastante especlfico (90%), mas pouco sensivel (25%). O exame retal 
digital e recomendado para pacientes que apresentam dor intensa ou deficits neurolo- 
gicos, para avaliagao do tonus do esfincter e da sensagao perianal. 

A maioria dos pacientes com lombalgia dispensa a realizagao de quaisquer exa- 
mes diagnosticos ou exames de imagem no SE. A historia e o exame fisico podem 
ajudar a isolar a maioria dos pacientes com lombalgia musculoesqueletica autoli- 
mitada simples da minoria dos pacientes que apresentam outras causas subjacentes 
mais graves. Havendo preocupagao com a possibilidade de causas reumatologicas, 
malignas ou infecciosas, pode ser util obter um hemograma completo, velocidade 
de hemossedimentagao (VHS) e exame de urina. As indicates para a obtengao de 
radiografias planas incluem a idade <18 anos ou > 50 anos; traumatismo recente; 
historia ou suspeita de malignidade; dor com duragao > 4 a 6 semanas; historia de 
febre, uso de drogas IV ou imunocomprometimento; e deficits neurologicos progres¬ 
sives. A realizagao de exames de imagem de tomografia computadorizada (TC) ou 
RM adicionais pode ser necessaria, caso haja uma forte suspeita de fratura, infecgao 
espinal, malignidade ou SCE. 
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Tratamento 

Se um paciente com lombalgia apresentar instabilidade hemodinamica, o monito- 
ramento cardlaco e a ressuscita^ao com liquido intravenoso (IV) sao medidas obri- 
gator ias. Havendo suspeita de infec^ao, recomenda-se administrar antibioticos. Os 
pacientes estaveis sao beneficiados pelo tratamento da dor. Dependendo da gravi- 
dade da dor, pode ser necessario administrar narcoticos IV, como a morfma ou o 
fentanil. Se a dor nao for tao intensa, a administrate via oral de narcoticos ou anti- 
-inflamatorios nao esteroides (AINEs) pode ser suficiente. Os benzodiazepinicos po- 
dem ser uteis como auxiliares para promo^ao de relaxamento muscular e seda^o. 

Os pacientes com lombalgia musculoesqueletica simples podem ser tratados 
com controle da dor (primariamente, paracetamol e AINEs). Os narcoticos orais po¬ 
dem ser usados por curtos periodos se a dor nao for adequadamente controlada pelas 
medicares referidas. A aplica^ao local de calor ou frio pode aliviar um pouco a dor. 
Embora o repouso absoluto tenha sido o tratamento recomendado no passado, foi 
comprovado que a retomada das atividades normals do dia a dia acelera a recup era- 
910 e a resolu^ao da dor. O exerclcio extenuante deve ser evitado, ate o desapareci- 
mento da dor aguda. Quase todos os pacientes que recebem tratamento conservador 
se recuperam em 4 a 6 semanas. 

A internato deve ser considerada para os pacientes cujas etiologias subjacen- 
tes requeiram tratamento; pacientes com sinais vitais anormais; pacientes que ne- 
cessitem de narcoticos IV para controle da dor; e pacientes incapacitados de andar. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

35.1 Qual das seguintes alternativas descreve a localiza^ao mais comum da hernia de 
disco na regiao da espinha lombar? 

A. L1-L2. 

B. L2-L3. 

C. L3-L4. 

D. L4-L5. 

35.2 Qual e o achado mais sensivel para SCE? 

A. Diminuito do tonus do esfincter anal. 

B. Anestesia em sela. 

C. Reten^ao urinaria. 

D. Enfraquecimento ou entorpecimento de membros inferiores. 

35.3 Uma mulher de 27 anos procura atendimento no SE apresentando uma histo- 
ria de 1 semana de dor progressiva, que irradia da espinha lombar para baixo, 
ate a parte posterior da perna. Seu exame flsico resultou normal, exceto pelas 
queixas de lombalgia associada ao movimento. Qual e o exame de imagem mais 
apropriado para esse caso? 

A. Os exames de imagem sao desnecessarios e uma terapia conservativa deve 
ser tentada. 

B. Obter radiografias planas da espinha lombar. 

C. RM. 

D. TC. 
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RESPOSTAS 

35.1 D. O interespago L4-L5 e o mais afetado. 

35.2 C. A retengao urinaria com incontinencia por excesso de fluxo e o achado mais 
sensivel para sindrome da cauda equina (90%). 

35.3 A. Os exames de imagem sao desnecessarios. Se a historia e o exame fisico da 
paciente nao revelam a existencia de fatores de risco de outras doengas graves 
alem da ciatica, deve ser instituido o tratamento conservador, sem realizagao de 
nenhum exame diagnostico no SE. 


I A maioria dos pacientes com lombalgia aguda apresenta resolugao dos slntomas em 4 a 6 
semanas. 

if A dor que interfere no sono, as perdas de peso nao intencionais significativas ou a febre 
sao todas sugestivas de uma causa infecciosa ou neoplasica da lombalgia. A lombalgia 

associada a disfurrgao de intestino e bexiga permite a suspeita de SCE. 

► A maioria dos pacientes dispensa exames diagnostics ou exames de imagem. Entretanto, 

a realizagao de exames adicionais pode ser recomendavel, se houver preocupagao com a 
possibilidade de processos reumatologicos, infecciosos e neoplasicos, fraturas, ou SCE. 

► 0 controle da dor e importante para o tratamento de pacientes com lombalgia. 0 paraceta¬ 
mol, os AINEs e os narcoticos sao todos opgoes viaveis. 
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CASO 36 


Uma idosa de 70 anos e transferida de uma casa de repouso para o servigo de 
emergencia (SE) por apresentar febre e falta de ar. Segundo relata sua filha, a 
paciente esta com tosse produtiva ha 2 dias e hoje comegou a sentir mais falta 
de ar e a tornar-se menos responsiva. A historia medica pregressa da paciente 
e significativa para diabetes melito, hipertensao e colesterol alto. Seus sinais vi- 
tais incluem temperatura de 38,9°C, frequencia cardiaca de 104 bpm, pressao 
arterial de 130/85 mmHg, frequencia respiratoria de 28 mpm e saturagao de 
oxigenio ao ar ambiente de 91% (96% com 3 L/min de oxigenio suplementar 
via canula nasal). Ao exame, ela esta desperta, mas responde lentamente as 
perguntas. Sua filha relata que ela costuma estar mais alerta do que esta agora. 
A pele da paciente esta ressecada e quente ao toque. Suas bulhas cardiacas 
estao regulares e ela esta levemente taquicardica, sem B 3 ou B 4 . A ausculta 
pulmonar, ela apresenta roncos junto a base direita. A paciente nao apresenta 
nenhuma distensao venosa jugular, edema em membro inferior ou sensibilidade 
na panturrilha. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Como essa paciente deve ser tratada? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 36 

Pneumonia bacteriana 


Resumo: uma mulher de 70 anos e trazida de uma casa de repouso por apresentar 
febre, tosse produtiva e falta de ar. Ao exame, esta febril, levemente taquicardica, ta- 
quipneica e hipoxica ao ar ambiente. A paciente apresenta roncos na base do pulmao 
direito, mas nao tern quaisquer sinais de insuficiencia cardlaca eongestiva nem trom- 
bose venosa profunda nas extremidades. 

• Diagnostico mais provavel: pneumonia associada aos cuidados de saude. 

• Tratamento: suplementa^ao de oxigenio, antibioticos por meio intravenoso (IV), 
hemocultura e cultura de escarro, e inter na^ao. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Definir a pneumonia adquirida na comunidade versus a pneumonia associada 
aos cuidados de saude. 

2. Descrever as varias manifesta^oes clinicas da pneumonia. 

3. Aprender a tratar a pneumonia, incluindo as melhores op^oes de administra^ao 
empirica de antibioticos. 

Consideragdes 

Essa mulher de 70 anos apresenta achados de historia e exame flsico consistentes com 
pneumonia. A pneumonia e a causa mais comum de morte por doen^a infecciosa e 
esta em setimo lugar entre as principals causas de morte nos Estados Unidos.* As 

manifesta^oes clinicas e os organismos etiologicos comuns variam entre as diferentes 
populates. Por ser residente de uma casa de repouso, essa paciente apresenta risco 
aumentado de infeapao por bacterias multifarmacorresistentes (MFR). A pneumonia 
pode estar associada a uma morbidade e mortalidade significativas, em especial entre 
pacientes imunocomprometidos e idosos. Entretanto, a pronta inicia^ao da terapia 
pode resultar na obten^ao de resultados finais mais satisfatorios pelos pacientes. O 
tratamento inclui a administra^ao empirica de antibioticos apropriados, avalia^ao da 
doen^a e suporte respiratorio. 


^N. de R.T. As doen^as do aparelho respiratorio constituem a quinta maior causa de obitos no Brasil, e, 
dentre essas, a pneumonia e a segunda mais frequente, com 35.903 mortes em 2005, sendo 8,4% delas 
em menores de 5 anos e 61% nos maiores de 70 anos. O coeficiente de mortalidade espedfica por pneu¬ 
monia, que tinha uma tendencia ascendente no periodo entre 2001-2004, diminuiu para niveis abaixo 
de 20/100.000 habitantes no ano de 2005, ultimo dado disponivel do Ministerio da Saude quanto a 
estatisticas de mortalidade. 
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ABORDAGEM A 


Pneumonia bacteriana 


DEFINES ES 

PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE (PAC): pneumonia que acomete 
individuos da popula^ao em geral ou que vivem na comunidade. 

PNEUMONIA ADQUIRIDA NO HOSPITAL (PAH): pneumonia que se manifesta 
em 48 horas ou mais apos a interna^ao hospitalar. A PAH inclui a pneumonia asso- 
ciada a ventila^ao mecanica (PAV; uma infee^ao que se desenvolve em mais de 48 a 
72 horas apos a intuba^ao endotraqueal). 

PNEUMONIA ASSOCIADA AOS CUIDADOS DE SAUDE (PACS): pneumonia que 
ocorre em um paciente submetido ao contato intenso com cuidados de saude (an¬ 
tibio ticos intravenosos [IV], quimioterapia ou tratamento de feridas nos ultimos 30 
dias; residentes de casas de repouso ou de institutes de terapia de longa dura^ao; 
interna^ao por no minimo 2 dias, nos ultimos 90 dias; hemodialise). 

ABORDAGEM CLINICA 

A pneumonia e causada pela aspira^ao ou inala^ao de organismos patogenicos para 
dentro dos pulmoes ou, menos comumente, via dissemina^ao hematogena. Dessa 
forma, os pacientes com defesa comprometida (depura^ao mucociliar ou sistema 
imune geral) e aqueles com risco aumentado de bacteriemia ou aspira^ao ap resen - 
tam maior risco de desenvolvimento de pneumonia. Esses pacientes de alto risco in- 
cluem idosos, fumantes, individuos com reflexo de ansia comprometido e pacientes 
positivos para infec^ao pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV). As infeapoes 
respiratorias virais tambem podem levar ao desenvolvimento de uma pneumonia 
bacteriana sobreposta. 

Os agentes causasadores de PAC mais comuns sao Streptococcus pneumoniae , 
Haemophilus influenzae , Legionella , Mycoplasma e Chlamydia. A PAH e a PACS sao 
mais produzidas por bacilos gram-negativos aerobios, como Pseudomonas aeru¬ 
ginosa ., Escherichia coli , Klebsiella pneumoniae e Acinetobacter. As pneumonias por 
aspira^ao costumam ser polimicrobianas, incluindo organismos anaerobios como 
PeptostreptococcuSy Bacteroides e Fusobacterium. Os pacientes imunocomprometidos 
apresentam risco de infec^ao por patogenos bacterianos, fungicos e virais incomuns 
(p. ex., Aspergillus , citomegalovirus, tuberculose, Pneumocystis proved). Embora o 
organismo etiologico especlfico nao possa ser identificado com seguran^a sem con- 
firma^ao sorologica ou microbiologica, a informa^ao fornecida pela historia pode 
ajudar a estreitar a lista de provaveis patogenos, com base na sintomatologia clinica e 
nos fatores de risco de infeccpoes especificas (Quadro 36.1). 

A manifesta^ao tipica da pneumonia bacteriana inclui febre, tosse produtiva 
com escarro purulento, dispneia e dor toracica pleuritica. Entretanto, os pacientes 
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Quadro 36.1 • ORGANISMOS ESPECIFICOS, F 
MANIFESTOES CLASSICAS 

ATORES DE RISCO E 

Organismo 

Fatores de risco 

Manifestagao clinica classica 

Chlamydia 

Exposigao a indivfduos infectados 

Doenga subaguda leve; febre, dor de 
garganta, tosse nao produtiva 

Haemophilus 

influenzae 

Diabetes, doenga pulmonar 
obstrutiva cronica, malignidade, 
alcoolismo, desnutrigao, anemia 
falciforme, imunocomprometimento 

Piora insidiosa da tosse cronica e produgao 
de escarro (a manifestagao inicial aguda e 
menos comum) 

Klebsiella 

pneumoniae 

Diabetes, alcoolismo, doenga 
incapacitante cronica, risco de 
aspiragao 

Febre de aparecimento agudo, rigidez, dor 
toracica, escarro com aspecto de “geleia 
de groselha" 

Legionella 

Fumantes, pacientes transplantados, 
imunocomprometimento, doenga 
pulmonar cronica 

Doenga grave com febre alta, letargia, 
tosse. Pode estar associada a sintomas 
gastrintestinais (dor abdominal, vomitos, 
diarreia), miocardite, pancreatite, 
pielonefrite, sinusite 

Mycoplasma 

Exposigao a indivlduos infectados 

Doenga subaguda; dor de garganta, tosse, 
cefaleia, febre, mal-estar; pode estar 
associada a meringite bolhosa, erupgoes 
cutaneas, artrite idiopatica juvenil 

Pseudomonas 

aeruginosa 

Internagao prolongada, residente de 
casa de repouso, doses altas de 
esteroide, doenga pulmonar estrutural 

Pneumonia grave, cianose, confusao 

Staphylococcus 

aureus 

Uso abusivo de drogas IV, infecgao 
recente por influenza, doenga 
pulmonar cronica, imunocompro¬ 
metimento, risco de aspiragao 

Febre baixa de aparecimento insidioso, 
dispneia, produgao de escarro 

Streptococcus 

pneumoniae 

Diabetes, anemia falciforme, 
esplenectomia, malignidade, 
alcoolismo, doenga cardiovascular, 
imunocomprometimento, idosos, 
criangas < 2 anos 

Aparecimento abrupto de quadro de 
calafrio, dor toracica pleurltica, escarro 
sanguinolento ou cor de ferrugem 

1 


nos extremos de faixa etaria apresentam sintomas respiratorios mmimos ou nulos. 
Bebes podem ser levados ao SE por apresentarem febre, irritabilidade ou desconforto 
respiratorio. Idosos podem apresentar altera^ao do estado mental, decllnio da fun- 
gao basal ou sepse. Os pacientes com comprometimento do sistema imune tambem 
podem apresentar manifestagoes atipicas. 

O exame fisico pode revelar ocorrencia de febre, taquipneia, taquicardia ou 
hipoxia. Uma doenga grave pode ser oculta por um intenso desconforto respiratorio, 
hipoxia marcante, cianose, alteragao do estado mental ou hipotensao. A ausculta, e 
possivel detectar sibilos, roncos, estertores ou murmurio respiratorio bronquial. A 
detecgao de murmurio respiratorio diminuido e macicez a percussao sugere a exis- 
tencia de uma efusao pleural. O exame dos pacientes nos extremos de idade e dos 
pacientes imunossuprimidos pode re velar achados atipicos. Por exemplo, os idosos 
geralmente sao afebris (e ate hipotermicos). Nesses pacientes, a taquipneia pode ser 
o sinal mais senslvel de pneumonia. 
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Uma radiografia toracica e importante como ferramenta diagnostica em ca- 
sos de pacientes com suspeita de pneumonia, uma vez que a detec^ao de infiltrados 
pulmonares confirma o diagnostico. Em alguns casos, um paciente cuja radiogra¬ 
fia toracica inicial resultou negativa pode apresentar infiltrados que “desabrocham” 
apos a reidrata^ao ou que podem ser vistos em outros tipos de imagem (p. ex., a 
tomografia computadorizada [TC] e mais sensivel do que a radiografia plana). O 
aspecto radiografico dos infiltrados pode sugerir (e nao identificar definitivamen- 
te) um posslvel organismo etiologico. Por exemplo, a consolida^ao lobar e tipica 
de Streptococcus pneumoniae ou Klebsiella. Staphylococcus aureus , Pseudomonas e 
Haemophilus influenzae , em geral, produzem doen^a multilobar. A presen^a de infil¬ 
trados irregulares e consistente com infec^ao por Legionella , Mycoplasma e clamidia. 
As pneumonias por aspira^ao costum am resultar em infiltrados nas areas dependen- 
tes dos pulmoes (segmento posterior do lobo superior ou segmento superior do lobo 
inferior). As lesoes cavitarias, efusoes pleurais e pneumatoceles tambem podem ser 
encontradas na pneumonia bacteriana. Os pacientes imunocomprometidos sao es- 
pecialmente propensos a apresentar achados radiograficos atlpicos (p. ex., infiltrados 
mais difusos ou multilobares). 

Tratamento 

O tratamento inicial dos pacientes com pneumonia inclui avalia^ao e, quando ne- 
cessario, estabiliza^ao cardiopulmonar que pode requerer oxigenio suplementar ou 
intuba^ao em casos de pacientes com desconforto respiratorio grave ou insuficiencia 
respiratoria. 

Um curso de antibioticos deve ser iniciado imediatamente, para diminuir a mor- 
talidade e melhorar o desfecho alcan^ado pelo paciente. Os antibioticos em geral sao 
escolhidos com base nos patogenos mais provaveis, determinados pela avalia^ao dos 
fatores de risco, manifesta^ao clinica (inclusive a gravidade dos sintomas e presen^a de 
sepse) e achados radiograficos. Os pacientes saudaveis que nao tenham usado nenhum 
agente antimicrobiano nos ultimos 3 meses em consequencia de uma provavel PAG 
sao tratados de modo mais efetivo como um macrolldeo (azitromicina). Os pacientes 
com comorbidades ou que usaram agente antimicrobiano recentemente devem rece- 
ber uma fluoroquinolona respiratoria (levofloxacina) ou um (3-lactamico (cefpodoxi- 
ma) acrescido de um macrolldeo, como alternativa razoavel. Os pacientes internados 
na unidade de terapia intensiva (UTI) requerem antibioticos que garantam cobertura 
contra uma gama de organismos maior. Pode ser usado um (3 -lactamico (ceftazidima) 
adicionado de azitromicina ou fluoroquinolona. Havendo suspeita de infec^ao por 
Pseudomonas ou infec^ao adquirida na comunidade causada por Staphylococcus aureus 
resistente a meticilina (MRSA), torna-se necessario o uso de uma cobertura antimicro- 
biana adicional. Diante da preocupa^ao com a possibilidade de pneumonia, considere 
a ado^ao de uma cobertura contra organismos anaerobios (p. ex., clindamicina). 

Os casos preocupantes quanto a possibilidade de PAH ou PACS, envolvendo 
pacientes com risco de infec^ao por patogenos MFR, devem ser tratados com te¬ 
rapia combinada de 3 farmacos: (1) cefalosporina antipseudomonas (cefepima, 
ceftazidima), carbapenemico antipseudomonas (imipenem ou meropenem), ou 
piperacilina+tazobactam; (2) fluoroquinolona antipseudomonas (ciprofloxacina ou 
levofloxacina); e (3) cobertura anti-MRSA (linezolida ou vancomicina). 
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Os pacientes sem fatores de risco de infec^ao por organismos MFR podem ser 
tratados com um unico agente: ceftriaxona, am picilina+sulbactam, ciprofloxacina, 
moxifloxacina, levofloxacina ou ertapenem. 

Disposigao 

Os fatores de serem considerados incluem a idade do paciente e as comorbidades 
apresentadas, os achados fornecidos pelo exame fisico e exames diagnosticos, a ca- 
pacidade de tolerar medicares orais, condi^ao social e possibilidade de obter se- 
guimento intensivo. Evidentemente, qualquer paciente apresentando sinais vitais 
instaveis, desconforto respiratorio, hipoxia, infec^ao grave ou vomito intratavel re- 
quer interna^ao hospitalar. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

36.1 Um homem de 55 anos, com historia de alcoolismo, queixa-se de estar ha 1 mes 
tendo febres subjetivas e tosse produtiva com escarro esverdeado e sanguinolento. 
O exame revela uma condi^ao dentaria precaria acompanhada de halitose, sons 
respiratorios grosseiros e baqueteamento digital. A radiografia toracica mostra a 
existencia de uma lesao cavitaria de 2 cm, contendo nivel de ar-llquido, localizada 
no lobo inferior direito. Qual e o tratamento mais apropriado? 

A. Isolar o paciente e iniciar o tratamento antituberculose. 

B. Iniciar um curso de clindamicina IV. 

D. Agendar uma broncoscopia. 

E. Liberar o paciente com prescri^ao de amoxilina-clavulanato oral. 

36.2 Uma mulher de 25 anos, sem historia medica pregressa, apresenta febre e tosse 
produtiva. Seus sinais vitais incluem uma temperatura de 38,8°C, frequencia 
cardiaca de 115 bpm, frequencia respiratoria de 20 mpm, pressao arterial de 
115/89 mmHg e oximetria de pulso de 97% sob atmosfera ambiente. Ao exame, 
roncos sao detectados no campo pulmonar direito. A radiografia toracica mostra 
a existencia de um infiltrado no pulmao direito. Qual das seguintes alternativas 
deve fazer parte do tratamento dessa paciente? 

A. Interna^ao para administra^ao de ceftriaxona e vancomicina por via IV. 

B. Interna^ao para administra^ao de ceftriaxona e azitromicina por via IV. 

C. Tratamento ambulatorial com azitromicina oral. 

D. Tratamento ambulatorial com amoxilina oral. 

36.3 Um fumante de 65 anos, com historia medica pregressa de doen^a pulmonar 
obstrutiva cronica e diabetes, apresenta tosse produtiva, calafrios e dor toracica 
pleuritica. Seus sinais vitais incluem temperatura de 38,9°C, frequencia cardiaca 
de 110 bpm, pressao arterial de 140/89 mmHg, frequencia respiratoria de 24 
mpm e oximetria de pulso de 92% sob atmosfera ambiente. Ao exame, o paciente 
apresenta um torax em barril, com sibilos difiisos bilateralmente. Sua radiografia 
toracica revela uma infiltra^ao no lobo inferior do pulmao esquerdo, alem de 
uma efusao pleural. Qual e o melhor tratamento? 

A. Tratamento ambulatorial a base de azitromicina. 
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B. Tratamento ambulatorial a base de levofloxacina. 

C. Tratamento de internagao com ceftriaxona, azitromicina e vancomicina. 

D. Tratamento de inter nagao com ceftriaxona e azitromicina. 

36.4 Um paciente de 89 anos, residente de uma casa de repouso, foi trazido de ambu- 
lancia ao SE por estar com febre e tosse. Seus sinais vitais incluem temperatura 
de 39,9°C, frequencia cardlaca de 120 bpm, pressao arterial de 89/69 mmHg, 
frequencia respiratoria de 36 mpm e oximetria de pulso de 88% com utilizagao 
de mascara facial unidirecional. O paciente esta frio, umido e letargico. Os sons 
respiratorios sao bilateralmente grosseiros, embora estejam diminuidos no lado 
esquerdo. Qual e a inter vengao inicial mais apropriada? 

A. Administrar antibioticos por via IV. 

B. Obter hemoculturas. 

C. Intubagao. 

D. Obter uma radiografia toracica. 

RESPOSTAS 

36.1 B. A historia de alcoolismo, a doenga periodontal, a duragao da condigao, os 
sinais e sintomas e os achados radiograficos sao todos sugestivos de uma fonte 
anaerobia. A clindamicina confere uma cobertura antimicrobiana apropriada. 

36.2 C. Trata-se de uma paciente sadia com PAC, que pode ser tratada em carater 
ambulatorial, a base de macrolideo oral. Ela nao possui fatores de risco de pneu¬ 
monia por Streptococcus MFR nem quaisquer indicates para internagao. 

36.3 D. Esse paciente e candidato ao tratamento em regime de internagao porque 
apresenta comorbidades e sinais vitais anormais. Entretanto, ele nao parece 
necessitar de internagao na UTI. Sendo assim, a combinagao de ceftriaxona e 
azitromicina e a melhor opgao entre as alternativas listadas. 

36.4 C. Embora todas as intervengoes listadas sejam apropriadas, esse paciente apre¬ 
senta hipoxia e desconforto respiratorio significativos, apesar de estar recebendo 
oxigena^ao suplementar nao invasiva. Portanto, a intuba^ao e necessaria. 
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A informagao fornecida pela historia pode ajudar a estreitar a lista de provaveis patogenos, 

com base na sintomatologia clinica e nos fatores de risco de infecgoes especfficas. 

Os pacientes nos extremos de faixa etaria e aqueles com imunocomprometimento podem 

apresentar manifestagoes atfpicas (clinica e radiograficamente), 

A radiografia toracica, em geral, e o exame diagnostico mais importante para pacientes com 
suspeita de pneumonia. 

Os antibioticos em pin cos sao escolhidos com base nos patogenos mais provaveis (determ i- 
nados pela avaliagao dos fatores de risco, manifestagao clinica e achados radiograficos). 
Os fatores a serem considerados para determinar a necessidade de internagao incluem a 
idade do paciente e as comorbidades apresentadas, os achados do exame fisico e dos exa- 
mes diagnosticos, a capacidade de tolerar medicagoes orais, situagao social e capacidade 
de obter seguimento intensivo. 
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CASO 



Um homem de 43 anos e levado em uma maca pelo servigo de atendimento 
pre-hospitalar apos sofrer um episodic* de desmaio, Depois de palpar uma pres- 
sao arterial sistolica de 80 mmHg e uma frequencia cardiaca de 120 bpm, a 
equipe de atendimento de emergencia instala um acesso intravenoso (IV) de ca¬ 
libre 18 e inicia a infusao de soro fisiologico a caminho do hospital. 0 paciente 
relata uma historia de 3 a 4 dias de evacuagao de fezes escuras e alcatroadas 
(cerca de 3 a 4 vezes/dia). Hoje f ele desmaiou ao apresentar movimentagao 
intestinal. No momento, o paciente esta queixando-se de uma leve dor epigas- 
trica e de tontura (“cabega leve”). Ele nega ter hematemese, hematoquesia, dor 
toracica, dispneia e quaisquer episodios similares no passado. Ele admite beber 
1 a 2 copos de cerveja por dia e nao procurar tratamento medico regularmente. 

Ao exame, seus sinais vita is sao uma temperatura de 36,6°C, pressao ar¬ 
terial de 92/45 mmHg (apos receber 900 mL de liquido por via IV, antes de 
chegar ao hospital), frequencia cardiaca de 113 bpm e frequencia respiratoria 
de 24 mpm. 0 paciente esta palido e apresenta fezes escuras e ressecadas 
sobre as pernas. Apresenta uma dor leve a palpagao na regiao epigastrica, 
contudo, a ausencia de rebote ou defesa muscular. Ele nao apresenta angioma 
aracneiforme, ginecomastia, eritema palmar nem ascefte. 0 exame retal revelou 
a presenga de fezes grosseiramente melanicas, 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e a melhor terapia? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 37 

Hemorragia digestiva 


Resumo: esse homem de 43 anos apresenta taquicardia e hipotensao subsequentes a 
varios episodios de melena. 

• Diagnostic*) mais provavel: hemorragia digestiva alta com choque hemorragico. 

• Melhor terapia: estabiliza^ao de via aerea, respira^ao, circula^ao (AB C), incluindo 
acesso IV e ressuscita^ao volumemica. Considerar o uso de hemoderivados e ini- 
bidores de bomba de protons. A endoscopia e indicada para o diagnostico inicial 
e tratamento. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender as diferen^as entre as manifesta^oes e resultados dos sangramentos 
nos tratos gastrintestinais (GI) superior e inferior. 

2. Entender as prioridades, as avalia^oes e o tratamento dos pacientes com hemor¬ 
ragia digestiva. 

Consideragdes 

Esse homem de 43 anos esta em choque hemorragico de classe III (ver Caso 7), pois 
esta hipotenso e sua frequencia cardiaca esta em 120 bpm. Esses achados estao corre- 
lacionados com uma perda aguda de 1.500 a 2.000 mL de sangue. As prioridades mais 
importantes sao a estabiliza^ao, por meio da abordagem do ABC, incluindo a instala- 
910 de dois acessos IV de grande calibre, fornecimento de bolus de soro fisiologico e 
monitoramento da pressao arterial, frequencia cardiaca, oximetria de pulso e debito 
urinario. As avalia^oes laboratoriais devem incluir hemograma completo, eletrolitos, 
testes de fun^ao renal e hepatica, ensaios de coagula^ao, alem de tipagem e prova cru- 
zada sanguinea. As principals prioridades sao determinar se a hemorragia foi significa- 
tiva, manter a estabilidade hemodinamica e determinar se o sangramento e ativo. Apos 
a estabiliza^ao, e necessario obter uma historia dirigida, a fim de determinar a provavel 
etiologia da hemorragia digestiva. O uso cronico de farmacos anti-inflamatorios nao 
esteroides (AINEs) ou acido acetilsalicilico pelo paciente pode indicar gastrite. Sua his¬ 
toria e seu exame fisico nao revelam causas obvias nem sinais de hipertensao portal. 
Embora a historia de fezes alcatroadas seja sugestiva de uma fonte de sangramento no 
trato GI superior e direcione a avalia^ao inicial no sentido dessa origem, a possibilida- 
de de sangramento distal ao ligamento de Treitz (sangramento no trato GI inferior) 
ainda nao pode ser exclulda. Uma lavagem inicial com agua ao ar ambiente via sonda 
nasogastrica (SNG) pode identificar sangue grosseiro ou llquido cor de “cafe-terra”, 
que podem estabelecer o diagnostico de hemorragia digestiva alta, determinar se o san¬ 
gramento e ativo e determinar a taxa de sangramento. A endoscopia do trato supe¬ 
rior provavelmente e a mod alidade diagnostica e terapeutica de escolha mais valiosa 
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para esse paciente. A diferenciacao dos padentes com sangramento GI, em padentes 
com potencial sangramento no trato GI superior versus sangramento no trato GI 
inferior, e importante logo no inido, uma vez que os padentes com sangramento no 
trato GI superior apresentam um potencial significativamente maior de hemorra- 
gia rapida e de grandes volumes, em comparagao aqueles com fontes de hemorragia 
junto ao trato GI inferior. De modo similar, a diferenciagao dos pacientes com he¬ 
morragia digestiva alta em individuos com sangramento varicoso e individuos com 
sangramento nao varicoso e util para inidar a terapia farmacologica empirica com 
octreotida dos pacientes com suspeita de sangramento de origem varicosa. 

ABORDAGEM A 

Hemorragia digestiva 


ABORDAGEM CLINICA 

A hemorragia digestiva e classificada coino alta (HDA) ou baixa (HDB), com base 
em seu aparecimento proximal ou distal em relagao ao ligamento de Treitz. As 

causas comuns de HDA incluem a ulcera peptica, varizes esofagicas ou gastricas, la- 


Hemorragia digestiva alta aguda 


Na ausencia de alteragoes 
hemodinamicas e de queda de 
hemoglobina: endoscopia de rotina 


Em presenga de altera goes 
hemodinamicas ou com queda de 
hemoglobina: endoscopia urgente 
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Figura 37.1 Algoritmo para sangramento na HDA. 
UTI, unidade de terapia intensiva. 
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cera^ao de Mallory-Weiss, esofagite e gastrite (Fig. 37.1). As etiologias mais comuns 
de sangramento GI inferior sao HDB, hemorroidas, diverticulose, angiodisplasia, 
malignidade, enteropatia inflamatoria e condi^oes infecciosas (Fig. 37.2). Em crian- 
^as, as causas mais comuns de sangramento GI sao o diverticulo de Meckel, polipos, 
volvulos e intuscep^ao. 

A hemorragia digestiva tambem e classificada em evidente ou oculta. O sangra¬ 
mento evidente e clinicamente obvio e manifesta-se como hematemese, emese de cor 
de “cafe-terra”, melena ou hematoquesia. O sangramento GI oculto ocorre quando 
um paciente apresenta anemia cllnica e/ou anemia microdtica decorrente de uma 
perda cronica de sangue no GI. Da perspectiva do tratamento medico emergencial, 
a hemorragia digestiva evidente precisa ser abordada em carater de urgencia, para 
ressuscita^ao e controle da fonte de sangramento. Por outro lado, o sangramento 
GI oculto pode requerer tratamento da anemia sintomatica e encaminhamento a 
um gastrenterologista e/ou cirurgiao do aparelho digestivo para identifica^ao e trata¬ 
mento da fonte de sangramento cronico. 

Ao obter a historia, o cllnico deve enfocar a natureza, dura^ao e quantidade de 
sangramento. Classicamente, os pacientes com hemorragia digestiva alta apresentam 



Figura 37.2 Algoritmo sangramento na HDB. 
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hematemese e melena, enquanto uma hematoquesia sugere a existencia de urn a fonte 
GI inferior. Contudo, isso nem sempre corresponde a realidade, dependendo da velo- 
cidade e da quantidade de sangramento. E importante perguntar sobre a ocorrencia 
de desmaios, enfraquecimento, dor toracica, dispneia e confusao, pois esses sintomas 
sugerem uma perda de sangue significativa. Alem disso, a avalia^ao de fatores de risco 
ajudara a deter minar a causa do sangramento (Quadro 37.1). 

Durante o exame fisico, e preciso prestar bastante aten^ao aos sinais vitais e 
nas evidencias de choque hipovolemico (taquipneia, taquicardia, hipotensao). A pele 
ffia, palida ou diaforetica sugere hipovolemia, enquanto a conjuntiva palida, leitos 
ungueais ou membranas mucosas sao sugestivas de anemia. Se os estigmas de doen^a 
hepatica cronica (ictericia, cabe^a de medusa, angiomas aracnoides, eritema palmar 
e ginecomastia) estiverem presentes, a hipotese de sangramento varicoso deve ser 
considerada como possibilidade de sangramento. O exame abdominal deve enfocar a 
pesquisa de sinais peritoneais, como defesa muscular e rebote, embora a maioria dos 
pacientes com sangramento GI nao apresente dor abdominal. 

Os testes realizados a beira do leito incluem o exame retal para investigate de 
hemorroidas e fissuras anais, e o teste de sangue oculto nas fezes. Todos os pacientes 
devem ter instalado uma SNG para administrate de solu^ao cristaloide a tempe- 
ratura ambiente ou lavagem com agua. Se houver sangue (vermelho vivo ou cor de 
“cafe-terra”), entao e mais provavel que exista uma fonte G superior. 

Depois que o acesso IV e obtido, uma amostra de sangue deve ser enviada para 
realizato de hemograma completo, eletrolitos, ureia/creatinina, ensaios de coagula- 
to, alem de tipagem e rastreamento ou prova cruzada. Em casos de pacientes com 
dor toracica, disritmia ou fatores de risco de doen^a arterial coronariana, um eletro- 
cardiograma (ECG) deve ser obtido. 


Quadro 37.1 • FONTES DE SANGRAMENTO GI E ASPECTOS CLfNICOS/FATORES 

DE RISCO 

Etiologia 

Fatores de risco 

Varizes esofagicas e/ou gastricas 

Alcoolismo, cirrose 

Ulcera peptica 

Infecgao por Helicobacter pylori, uso de AINEs, consumo de alcooJ, 
hereditariedade, tabagismo 

Gastrite 

Uso de AINEs, consumo de alcool, esteroides, queimaduras, 
traumatismo significative, lesao na cabega 

Lacera$ao de Mallory-Weiss 

Ansia de vomito ou vomito recente, consumo de alcool, esofagite 

Ffstula aortoenterica 

Historia de reconstrugao aortica abdominal previa 

Diverticulose 

Dieta rica em gorduras, idade avangada 

Cancer de colo 

Perda de peso, mudanga dos habitos intestinais 

Angiodisptasia 

Idade avangada, comorbidades cardiovasculares 
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Tratamento 

O tratamento come 9 a pela estabiliza^ao do ABC. Talvez seja necessario intubar o pa- 
ciente para proteger a via aerea e evitar aspira^ao. O acesso IV (periferico de grande 
calibre ou central) e de alta prioridade. A ressuscita^ao volemica deve come^ar com 
2 L de soro fisiologico ou solu^ao de Ringer lactato. Para pacientes que apresentam 
instabilidade hemodinamica apos a infiisao de cristaloide, com perda de sangue em 
curso ou cujos nlveis de hemoglobina estejam abaixo de 7 mg/dL, deve ser feita a 
transfusao de concentrado de hemacias (CHAD). O plasma fresco congelado e a vi- 
tamina K podem ser indicados para pacientes com coagulopatias causadas por do- 
en^a hepatica ou terapia anticoagulante. Como regra geral, um inibidor de bomba 
de protons deve ser administrado em pacientes com HDA, para diminuir as taxas 
de recorrencia de sangramento. A cirurgia e indicada para os casos de sangramento 
maci^o ou refratario. 

Em pacientes com sangramento varicoso, a administra^ao de um analogo da 
somatostatina (p. ex., octreotida) ou de vasopressina pode ser util. Entretanto, a va- 
sopressina esta caindo em desuso por seus efeitos colaterais e devido ao risco de 
isquemia em orgao-alvo. 

Em pacientes com sangramento varicoso intenso, o tamponamento com ba- 
lao empregando um tubo de Sengstaken-Blakemore pode ser util para estabelecer o 
controle temporario do sangramento, enquanto os preparativos para institui^ao da 
terapia definitiva sao providenciados. 

Existem varias modalidades de identifica^ao da fonte de sangramento. Em pa¬ 
cientes com HDA, a endoscopia e o exame de escolha, uma vez que o procedimento 
tambem pode ser terapeutico por meio da utiliza^ao de lasers , eletrocoagula^ao, in- 
je^oes esclerosantes, coloca^ao de clipes e liga^ao com faixas. Para a HDB, a anosco- 
pia, sigmoidoscopia ou colonoscopia sao as tecnicas preferidas para localiza 9 ao das 
fontes de sangramento. As cintilografias com hemacias marcadas constituem uma 
alternativa para pacientes estaveis. Quando a HDB e intensa ou contmua, a angio- 
grafia pode ser util para localizar o sangramento e, em alguns casos, as emboliza 9 oes 
angiografia-dirigidas podem ser aplicadas para parar o sangramento. 

Em geral, os pacientes com HDB raramente apresentam instabilidade hemo¬ 
dinamica, exceto quando o processo nao e identificado. De mo do semelhante, a 
maioria dos episodios de HDB e autolimitado. O tratamento para esse tipo de san¬ 
gramento e, portanto, menos urgente do que o tratamento para a HDA. A maioria 
dos pacientes com HDB pode ser tratada fora da unidade de terapia intensiva (UTI), 
apos receberem tratamento no SE. A prioridade, apos o tratamento inicial do pacien- 
te com HDB, e a localiza 9 ao do sltio de sangramento. A localiza 9 ao desse sitio permi- 
tira a implementa 9 ao do procedimento endoscopico, da interven 9 ao radiologica ou 
de uma terapia cirurgica, no caso pouco comum de um sangramento que nao cesse. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

37.1 Qual das condi^oes a seguir constitui um fator de risco de desenvolvimento de 
ulcera peptica? 

A. Idade > 50 anos. 

B. Terapia de reposi^ao de estrogenios. 

C. Uso de paracetamol. 

D. Chlamydia trachomatis. 

E. Infec^ao por Helicobacter pylori. 

37.2 Um homem de 43 anos queixa-se do imcio agudo de vomitos contendo sangue 
vermelho-vivo. Ele nega consumir alcool ou ter historia de ulcera peptica. O 
paciente queixa-se de tontura, parece ansioso e sua pressao arterial esta em 
120/70 mmHg, enquanto a frequencia cardiaca e de 90 bpm. Qual e o proximo 
passo mais apropriado no tratamento dessa condi^ao? 

A. Sulfato de morfina. 

B. Exame endoscopico. 

C. Radiografia toracica. 

D. Ressuscita^ao com liquido IV. 

E. Intuba^ao orotraqueal. 

37.3 Com rela^ao ao paciente descrito na Questao 37.2, qual e a melhor modalidade 
de exame para identificar a fonte de sangramento? 

A. Cintilografia com hemacias marcadas. 

B. Endoscopia. 

C. Angiografia. 

D. Laparotomia. 

E. Determina^ao seriada dos niveis de hemoglobina. 

37.4 Uma mulher de 58 anos e levada ao SE e queixa-se de um sangramento vermelho- 
“vivo retal, de aparecimento agudo. Ela nega ter dor abdominal e esta hemodi- 
namicamente estavel. Qual e a etiologia mais provavel de sua condi^ao? 

A. Varizes. 

B. Gastrite. 

C. Diverticulose. 

D. Lacera^ao de Mallory-Weiss. 

E. Ulcera peptica. 

RESPOSTAS 

37. 1 E. Os fatores de risco de ulcera peptica incluem a infec^ao por H. pylori , uso de 
AINEs, consumo de bebidas alcoolicas, hereditariedade e tabagismo. 

37.2 D. A estabiliza^ao do p aciente e sempre a primeira prioridade. O AB C e abordado 
primeiro. Partindo do principio de que a via aerea e a respira^ao estao estaveis, 
entao a circula^ao e abordada em seguida. E muito provavel que a administra^ao 
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de liquidos seja util, uma vez que a tontura e a ansiedade exibidas pelo paciente 
sao sinais de choque hipovolemico. 

37.3 B. A endoscopia e a modalidade preferida para identificagao da fonte de san- 
gramento no trato GI superior. Os exames com hemacias marcadas sao mais 
empregados na avaliagao do sangramento no trato GI inferior. 

37.4 C. A manifestagao clinica dessa paciente e sugestiva de um sangramento no 
trato GI inferior. As causas comuns desse tipo de sangramento sao diverticu- 
lose, HDA, hemorroidas, angiodisplasia, malignidade, enteropatia inflamatoria 
e conduces inflamatorias. O sangramento associado a diverticulose e descrito 
como indolor e abrupto, “como se uma torneira de agua se abrisse de repente”. 
As outras alternativas sao causas comuns de HDA. 


DICAS CLINICAS 


► Em bora a maioria das hemorragias digestivas se resolva de maneira espontanea, cada caso 
e potencialmente ameagador a vida. As principals prioridades consistem em determinar se 
houve perda de sangue significativa e manter a estabilidade hemodinamica. 

► Nas HDA, a endoscopia e o exame de escolha porque tambem pode ser usada como trata- 
mento. A anoscopia, sigmoidoscopia ou colonoscopia sao preferidas em casos de sangra¬ 
mento na HDB. 

► Em geral, todos os pacientes com hemorragia digestiva sao internados. Havendo instabili- 
dade hemodinamica ou sangramento ativo, esses pacientes devem ser internados na UTI. 
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Uma mu I her de 63 anos chega ao servigo de emergencia (SE) apresentando 
desconforto respiratorio. Os socorristas que a transporta ram nao conseguiram 
obter nenhuma informagao sobre sua historia medica anterior, mas trouxeram 
sua sacola de medicagoes. Uma dessas medicagoes e a furosemida. 

Ao exame, sua temperatura e de 37,5°C, a pressao arterial esta em 220/112 
mmHg, a frequencia cardiaca e de 130 bpm, a frequencia respiratoria e de 
36 mpm e a saturagao de oxigenio e de 93% sob condigoes de alto fluxo de 
oxigenagao. A pele da paciente esta fria, pegajosa e diaforetica. Ela esta alerta, 
mas so consegue responder o que Ihe perguntam com sim ou nao, devido a 
dispneia. Ela apresenta distensao venosa jugular no angulo mandibular, esterto- 
res em ambos os campos pulmonares e urn edema pre-tibial 2+ bilateralmente. 
Suas bulhas cardfacas estao reguiares, ainda que taquicardicas, com urn galope 

de B3/B4. 

► Qual e 0 diagnostico mais provavel? 

► Qual e 0 proximo passo mais apropriado? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 38 ' 

Insuficiencia cardiaca congestiva/edema pulmonar 


Resumo: a paciente e uma mulher de 63 anos que esta com desconforto respiratorio, 
alem de apresentar sinais de insuficiencia de bomba e sobrecarga liquida. 

• Diagnostico mais provavel: insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) e edema 
pulmonar 

• Proximo passo mais apropriado: abordagem de via aerea, respira<;ao, circula^ao 
(ABC), redu^ao da pre e pos-carga, e diurese. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer a manifesta^ao clinica e as complicates da insuficiencia cadlaca 
congestiva. 

2. Entender o diagnostico e a abordagem terapeutica da suspeita de ICC. 

Consideragoes 

Essa senhora de 63 anos foi trazida ao SE apresentando sinais de insuficiencia cardi¬ 
aca congestiva grave: dispneia, taquipneia, hipoxia, hipertensao e taquicardia. Entre 
a suas medicates, esta a furosemida, sugerindo fortemente uma historia de insufi¬ 
ciencia cardiaca congestiva. Essa manifestato clinica e classica da exacerba^ao da 
insuficiencia cardiaca congestiva. Uma rapida avalia^ao do ABC, acesso intravenoso 
(IV) e imediata iniciato da diminuito da pre e da pos-carga, bem como a iniciato 
da diurese constituem a base da terapia. A suplementa^ao com oxigenio deve ser 
fornecida. Talvez haja necessidade de instituir uma ventila<pao de pressao positiva 
nao invasiva (VNI) ou intubato endotraqueal para os casos graves, bem como para 
aqueles refratarios ao tratamento. Depois que o paciente e estabilizado, e importante 
tentar identificar quaisquer fatores precipitantes da exacerba^ao. Os exames diag¬ 
nostics devem ser dirigidos a exclusao da hipotese de infarto do miocardio, causa 
comum de piora de ICC. 


ABORDAGEM A I_ 

Insuficiencia cardiaca congestiva/edema pulmonar 


ABORDAGEM CLINICA 

Os medicos emergencistas devem estar confortaveis para identificar e tratar os pa- 
cientes com insuficiencia cardiaca (IC), uma vez que essa condi^ao e a causa mais 
comum de interna^ao de pacientes com mais de 65 anos e exibe uma prevalencia 
em ascensao. A IC esta associada a uma morbidade e mortalidade significativas. Os 
pacientes com IC apresentam uma taxa de mortalidade de 50% decorridos 4 anos do 
aparecimento dos sintomas. 
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O lado direito do cora^ao recebe sangue da circula^ao periferica e o envia para 
os pulmoes para ser oxigenado. O lado esquerdo subsequentemente recebe o sangue 
oxigenado vindo dos pulmoes e o bombeia de volta para a circula^ao. A interrup^ao 
dessas fun^oes leva a perda da capacidade contratil normal e desenvolvimento de 
IC. Depois que ocorre IC, o cora^ao torna-se incapaz de fornecer sangue o suficiente 
para atender as necessidades metabolicas do corpo ou passa a ter que manter pres¬ 
soes de enchimento ventricular elevadas para faze-lo. O termo “congestivo” refere-se 
a reten^ao de llquidos anormal resultante dessa perda de contratilidade. Entre as 
varias causas de IC, as mais comuns sao a arteriopatia coronariana e a hipertensao. 

A IC do lado direito resulta no aumento das pressoes venosas sistemicas, en- 
quanto a insuficiencia do lado esquerdo causa aumento das pressoes venosas pul- 
monares. Cada uma dessas condi^oes esta associada a sintomas e achados fisicos 
diferentes (Quadro 38.1), embora ambas costumam ocorrer ao mesmo tempo. 

Essa condi^ao tambem pode ser dividida em IC decor rente de disfun^ao sis- 
tolica (contratilidade comprometida) versus insuficiencia resultante de disfumpao 
diastofica (comprometimento do enchimento e relaxamento ventricular). Embora 
os pacientes com IC comumente tenham ambos os tipos de disfun^ao, pode ser im- 
portante distinguir essas duas condi^oes, uma vez que os pacientes com disfun^ao 
diastofica sao dependentes da pre-carga. Como consequencia, esses individuos po- 
dem ser senslveis as reduces dos volumes de enchimento diastolico (em decorrencia 
de venodilata^ao ou diurese agressiva) e desenvolver hipotensao. 

Av a Hag do cl mica 

Durante a avalia^ao, o cfinico deve ser capaz de distinguir os pacientes com insufici¬ 
encia cardiaca congestiva daqueles com outras condi^oes associadas a manifesta^oes 
clinicas similares, como pneumonia, pneumotorax, embolia pulmonar e exacerba- 
910 de doen^a obstrutiva pulmonar cronica (DPOC) [ Quadro 38.2). Alem disso, o 
clmico deve tentar determinar a causa da descompensa^ao da condi^ao do paciente. 
Os fatores precipitadores mais comuns sao as causas cardiacas (p. ex., infarto ou is- 
quemia do miocardio) e a falta de complacencia com as medicares ou restri^oes 
dieteticas. Outras causas incluem a hipertensao nao controlada, disfun^ao valvular, 
arritmia, infec^ao, sobrecarga de volume, embolia pulmonar, tireotoxicose e etiolo- 
gias iatrogenicas. 

A sequencia da avalia^ao clinica depende da condi^ao cfinica do paciente. 
Aqueles com desconforto respiratorio significativo necessitam de interven^oes agres- 


Quadro 38.1 • MANIFESTAQOES COMUNS DA INSUFICIENCIA CARDfACA 

Tipo de insufici§ncia 

Sintomas 

Achados do exame 

Lado direito 

Edema periferico, dor no quadrante 
superior direito, ausencia de 
sintomas pulmonares 

Edema dependente, dor no quadrante 
superior direito, hepatomegaiia, 
reflexo hepatojugular, distensao 
venosa jugular 

Lado esquerdo 

Dispneia, ortopneia, dispneia 
paroxistica noturna, fadiga, 
enfraquecimento, tosse 

Taquipneia, sibilos ou estalos 
pulmonares, B 3 ou B 4 
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Quadro 38.2 • DIAGNOSTICS DIFERENCIAIS DA INSUFICIENCIA CARDIACA 


Dispneia 

• Exacerbagao da doenga obstrutiva pulmonar cronica ou asma 

• Pneumonia 

• Pneumotorax 

• Embolia pulmonar 

• Efusao pleural 

• Falta de condicionamento ffsico ou obesidade 

Edema periferico 

• Trombose venosa profunda 

• Hipoproteinemia (insuficiencia hepatica, sfndrome nefrotica, insuficiencia renal) 

Debito cardiaco diminufdo 

• Infarto agudo do miocardio 

• Efeito farmacologico 

• Tamponamento pericardico 

• Insuficiencia valvular 

• Disritmia 

• Hidro ou pneumotorax hipertensivo 


sivas, acompanhadas da obtengao de uma anamnese focada, realizagao de exame fi- 
sico e exames diagnostics com piemen tares. Quando o paciente encontra-se estavel, 
e posslvel obter uma historia mais detalhada. Entre os aspectos importantes da his¬ 
toria, estao o aparecimento, a duragao e o carater das queixas respiratorias; quais- 
quer sintomas associados (como dor toracica ou febre); historia medica pregressa 
(incluindo historia previa de cardiopatia e workup cardiaco); e medica goes em uso 
(incluindo alteragoes recentes de doses e quaisquer doses perdidas). 

Ao exame, os pacientes com insuficiencia cardlaca congestiva podem apresen- 
tar sinais de hipoperfiisao: pele pegajosa, retardo do reenchimento capilar e pulsos 
fracos. Se o paciente estiver hipotenso, o monitoramento intrarterial da pressao arte¬ 
rial torna-se importante, pois as aferigoes nao invasivas costumam ser inacuradas em 
individuos com vasoconstrigao. Os pacientes podem apresentar estalos, estertores ou 
sibilos a ausculta. E comum detectar B 3 ou B 4 , mas pode ser dificil ouvir essas bulhas 
em meio a agitagao do SE. O exame cardiaco tambem pode revelar o sopro de um 
defeito septal ventricular ou de regurgitagao mitral aguda, ou ainda um ritmo irre¬ 
gular de fibrilagao atrial - todos capazes de precipitar um edema pulmonar agudo. O 
medico emergencista tambem deve atentar para qualquer distensao venosa jugular 
ou edema periferico. 

Embora os achados de radiografia possam ser detectados com um atraso de ate 
6 horas em relagao a manifestagao dos sintomas cllnicos, a radiografia toracica ainda 
fornece informagoes valiosas para o clmico. No inlcio da insuficiencia cardlaca con¬ 
gestiva, a radiografia toracica mostra uma zona de redistribuigao vascular superior 
(cefalizagao). A medida que a congestao pulmonar aumenta, o edema intersticial e 
as linhas B de Kerley tornam-se proeminentes, sendo seguidas de opacificagao dos 
espagos aereos com edema alveolar. Outros achados posslveis sao a cardiomegalia 
e as efusoes pleurais. A radiografia tambem pode ajudar a excluir outras causas de 
dispneia e desconforto respiratorio (p. ex., pneumotorax ou pneumonia). 

Os exames laboratoriais devem incluir um hemo grama completo, eletrolitos, 
ureia/creatinina e exame de urina. Havendo suspeita de slndrome coronariana agu- 
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da, deve ser solicitado um ensaio de marcadores de lesao miocardica. O peptldeo na- 
triuretico cerebral (BNP) e um hormonio liberado pelos ventriculos em resposta ao 
estiramento. O BNP e mais util em casos de pacientes com quadro clinico misto (p. 
ex., um paciente com insuficiencia cardlaca congestiva e DPOC). Se os niveis de BNP 
estiverem abaixo de 100 pg/mL, o diagnostico de IC torna-se improvavel. Por outro 
lado, niveis de BNP acima de 500 pg/mL tornam esse diagnostico altamente provavel. 
Os niveis intermediaries entre esses extremes tambem possuem significado prognos- 
tico e podem ser usados para monitorar a resposta a terapia. Em pacientes obesos, 
os niveis de BNP tendem a ser mais baixos do que os niveis esperados com base nos 
sintomas observados. As altera^oes dos niveis de BNP sao observadas bem depois do 
estabelecimento do quadro clinico do paciente. Os eletrocardiogramas (EGG) sao 
uteis para detectar evidencias de infarto ou isquemia cardlaca e arritmias. As enzimas 
hepaticas podem ser uteis em casos de pacientes com hepatomegalia, assim como os 
niveis de lactato sao uteis em casos de suspeita de choque cardiogenico. * 

Tratamento 

O tratamento do edema pulmonar cardiogenico consiste em oxigena^ao, vasodilata- 
$ao, diurese e aumento da contratilidade cardlaca, se necessario. O fornecimento de 
um alto fluxo de oxigenio deve ser a primeira interven^ao. A ventila<pao nao invasiva 
por meio da aplica^ao de uma pressao de via aerea positiva bifasica ou contlnua 
pode ser necessaria diante da persistencia da hipoxia. Por fim, o paciente refratario 
as interven^oes mencionadas pode requerer intuba^ao. A vasodilata^ao e promovida 
por meio da redu^ao da pre-carga. Isso pode ser conseguido de forma mais efetiva e 
rapida com a administra^ao de nitroglicerina por via sublingual,** topica ou IV. No 
paciente gravemente enfermo, a administra^ao de nitroglicerina por via IV e a me- 
lhor op0o. A diurese promovida pela furosemida ou bumetanida reduz efetivamen- 
te a pre-carga e o volume intravascular, diminuindo assim a congestao pulmonar. 
Em adi^ao, os inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA) podem atuar 
na diminui^ao da pre-carga e no tratamento da insuficiencia cardlaca congestiva. 
A morfina atualmente nao e recomendada como terapia padrao para insuficiencia 
cardlaca congestiva, porque seu uso esta associado a taxas aumentadas de intuba^ao 
e interna^ao na UTI. Quando os pacientes nao melhoram com essa terapia, torna-se 
necessario administrar um agente inotropico (p. ex., dobutamina) para aumentar a 
contratilidade miocardica. Se o paciente estiver hipotenso, a dopamina e util como 
vasopressor. 


*N. de R.T. A ultrassonografia toracica a beira do leito pode ser empregada no diagnostico diferencial do 
paciente agudamente dispneico. O paciente portador de edema pulmonar cardiogenico manifesta um 
padrao a ultrassonografia pulmonar, caracterizado pelo aparecimento de multiplos artefatos pleurais em 
“cauda de cometa” (tambem chamados de linhas B). Esse padrao tern a sensibilidade de 97%, especificidade 
de 95%, valor preditivo positivo de 87% e valor preditivo negativo de 99% para o diagnostico de edema 
pulmonar. Ver: Relevance of Lung Ultrasound in the Diagnosis of Acute Respiratory Failure: the BLUE Protocol. 
Chest 134(1 ):117-125,2008. 

**N. de R.T. No Brasil, a nitroglicerina sublingual nao e disponivel no sistema unico de saude (SUS). Assim, 
caso a rota de administra^ao escolhida seja a sublingual, o nitrato de escolha e a isossorbida de 5 mg. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

38. i Uma mulher de 62 anos e trazida do consultorio de seu medico para o SE, por 
apresentar exacerba^ao de insuficiencia cardiaca. A paciente sofre de insuficiencia 
cardiaca congestiva, previamente controlada com furosemida e digoxina oral. 
Qual e a causa mais provavel da exacerba^ao da insuficiencia cardiaca congestiva 
dessa paciente? 

A. Disfun<^ao valvular. 

B. Arritmia. 

C. Isquemia e infarto do miocardio. 

D. Tireotoxicose. 

38.2 Ao exame pulmonar, um homem de 55 anos apresenta sintomas de piora de 
ortopneia, taquipneia e estertores. O flgado e percutido a 6 cm da linha media 
clavicular. A posi^ao de sua veia jugular e +2 cm em 45 graus. Qual e a melhor 
descri^ao do processo patologico em curso nesse paciente? 

A. Insuficiencia cardiaca do lado direito. 

B. Insuficiencia cardiaca do lado esquerdo. 

C. Insuficiencia cardiaca biventricular. 

D. Slndrome da angustia respiratoria aguda. 

38.3 Um homem de 58 anos e trazido ao SE pelos socorristas por apresentar piora 
de dispneia. Ele esta com insuficiencia cadlaca congestiva decorrente de doen^a 
cardiovascular. Ao exame, sua pressao arterial e de 150/100 mmHg e a frequencia 
cardiaca esta em 104 bpm. Ele apresenta distensao venosa jugular e estertores 
em ambos os campos pulmonares. Qual e o metodo mais efetivo e rapido de 
reduzir a pre-carga desse paciente? 

A. Diureticos. 

B. Nitroglicerina. 

C. Dobutamina. 

D. Morfina. 

38.4 Uma mulher de 54 anos queixa-se do aparecimento agudo de dispneia e de 
fadiga. Ela sofre de miocardiopatia induzida por alcool e insuficiencia cadlaca 
congestiva. Qual e o melhor workup para essa exacerba^ao de insuficiencia car¬ 
diaca congestiva? 

A. Radiografia toracica, enzimas cardiacas, eletrocardio grama. 

B. Varredura de tomografia computadorizada do torax, eletrocardiograma, teste 
de D-dimero. 

C. Ecocardiograma, eletrocardiograma, teste de estresse com talio. 

D. Gasometria arterial, enzimas cardiacas, angiografia pulmonar. 
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RESPOSTAS 

38.1 C. A isquemia e o infarto do miocardio sao alguns dos fatores precipitantes mais 
comuns de exacerbagao da insuficiencia cardiaca congestiva (ao lado da falta de 
complacencia com as medicares). 

38.2 B. A insuficiencia cardiaca de lado esquerdo pode se manifestar como dispneia, 
ortopneia, dispneia noturna paroxlstica, taquipneia, estalos ou sibilos, e galope 
de B 3 ou B 4 . A ausencia de distensao venosa jugular e/ou hepatomegalia sugere 
ausencia de insuficiencia cardiaca do lado direito. 

38.3 B. A administrate de nitroglicerina e a forma mais efetiva e rapida de diminuir 
a pre-carga em um paciente com insuficiencia cadlaca congestiva. 

38.4 A. O workup de uma exacerbate de insuficiencia cardiaca congestiva inclui a 
obtengao de radiografia toracica, eletrocardiograma, eletrolitos, ureia/creatini- 
na e enzimas cardiacas. A determinate dos niveis de BNP tambem pode ser 
solicitada. 


DICAS CLfNICAS 


► As causas mais comuns de insuficiencia cardiaca congestiva incluem a arteriopatia coro- 
nariana e a hipertensao, enquanto as causas mais comuns de exacerbagao aguda sao a 
isquemia ou infarto do miocardio e a falta de complacencia. 

► 0 BNP e um hormonio liberado pelos ventrfculos em resposta ao estiramento. Pode ser util 
como marcador de insuficiencia cardiaca. 

► 0 tratamento da insuficiencia cardiaca congestiva inclui oxigenaqao, corregao da causa 
subjacente e alfvio dos sintomas por vasodilatagao, diurese e possivel suporte inotropico. 
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Uma mulher de 25 anos e trazida ao servigo de emergencia (SE) pela polfcia 
apos tentar invadir um mercado. Ao prende-la, os policiais notaram que suas 
pupilas estavam dilatadas e ela parecia estar "alta”. A paciente relata que tem 
“fumado” desde o ano passado. Declara que, quando nao “fuma”, sente von- 
tade de se drogar, sente muito sono, entra em depressao e seu apetite torna-se 
enorme. No SE, a paciente se queixa de uma dor toracica. Sua temperatura e de 
38°C, a frequencia cardfaca e de 120 bpm, e a pressao arterial esta em 160/90 
mmHg. Suas pupilas estao reativas e medindo 6 mm. A tireoide esta normal a 
palpagao. 0 unico achado alterado fornecido pelos exames cardiaco e pulmonar 
e uma taquicardia. 0 exame neurologico naoforneceu achados significativos. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 
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RESPOSTA PARA O CASO 39 

Intoxicagao por cocaina 


Resumo: essa paciente de 25 anos foi presa enquanto tentava assaltar um mercado. 
Ela perdeu o emprego por ter chegado atrasada e ter cometido furto, secundariamen- 
te ao seu desejo de “furnar” Ela tem precisado de quantidades cada vez maiores de 
drogas para ficar “alta” e tem fracassado em suas tentativas de parar de “fumar” Ela 
tem necessidade de se drogar e, quando nao consegue, tem sonolencia, depressao e 
hiperfagia. Quando esta “alta”, a paciente sente euforia e sensa^ao de energia aumen- 
tada. Suas pupilas estao amplamente dilatadas; ela esta com febre baixa, taquicardia 
e hipertensao. A paciente relata ter perdido 13,6 kg em 6 meses, de maneira nao 
intencional. 

• Diagnostico mais provavel: intoxicagao por cocaina. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer as manifesta^oes cllnicas da intoxicagao por cocaina. 

2 . Conhecer o tratamento para intoxicagao aguda por cocaina. 

Consideragoes 

Essa paciente apresenta muitos dos sinais e sintomas cllnicos de intoxica^ao por co¬ 
caina. A droga e um simpatomimetico com caracterlsticas de anestesico local, que 
possui propriedades vasoconstritoras potentes. A intoxica^ao aguda por cocaina 
pode ser uma emergencia medica. Entre as complica^oes rapidamente fatais, estao a 
hipertensao grave (com dano em orgao-alvo concomitante), hipertermia e disritmia. 
As bases do tratamento sao a administra^ao de benzodiazeplnicos (muitas vezes em 
doses altas) e a institui^ao de medidas de suporte. Os p-bloqueadores sao contraindi- 
cados devido ao risco de estimula^ao a-adrenergica nao contraposto. Pode ser dificil 
distinguir a intoxica^ao aguda por cocaina de outras condi^oes, como a pirose, abs- 
tinencia de sedativos-hipnoticos, intoxica^ao por outros agentes simpatomimeticos/ 
anticolinergicos, tireotoxicose e as infec^oes ou lesoes estruturais do sistema nervoso 
central. 


ABORDAGEM A 

Intoxicagao por cocaina 

ABORDAGEM CLINICA 

A cocaina esta em segundo lugar entre as drogas illcitas mais usadas, precedida ape- 
nas para a maconha. Diante desse uso tao disseminado, o numero de atendimentos 
prestados no SE a pacientes com intoxicagao por cocaina e complicates associadas 
aumentou significativamente. Um estudo recente mostrou que 14% dos indivlduos 
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com mais de 12 anos ja experimentaram cocalna. Antes da metade da decada de 
1980, as principals vias de administragao da droga eram a via intranasal e a injegao 
intravenosa (IV) de hidrocloreto de cocalna. Durante os anos 1980, a cocalna -crack 
emergiu como alternativa de escolha. A cocalna frequentemente e combinada a ou- 
tras drogas para obtengao de efeitos variados. Alguns exemplos sao a mistura com 
herolna (“speedbalF) ou alcool (“liquid lady”). 

A cocalna induz liberagao de noradrenalina, adrenalina, serotonina e dopami- 
na. Isso produz um estado estimulatorio geral, que inclui vasoconstrigao e aumento 
da contratilidade miocardica. A cocalna tambem atua como anestesico local, ao pro- 
mover o bloqueio dos canais de sodio. Esse efeito tambem e responsavel por muitas 
das disritmias e anormalidades de condugao associadas ao uso da cocalna. 

Os sintomas de intoxicagao por cocalna incluem euforia, sensagao de poder 
ou agressao, agitagao, ansiedade, alucinagoes (classicamente, formigamento, sensa¬ 
gao tatil de insetos rastejando sobre a pele) e Husoes. O exame fisico pode revelar 
midrlase, taquicardia, hipertensao, hipertermia, diaforese, tremores ou convulsoes. 
Outras ingestas concomitantes ou contaminates podem resultar em manifestagoes 
atlpicas (p. ex., manifestagao mista de simpatomimetico e opiaceo em casos de uso 
de speedball). 

O Quadro 39.1 lista as complicates agudas da intoxicagao por cocalna. Os 
efeitos sobre os sistemas cardiovascular e neurologico sao alguns dos aspectos mais 
preocupantes. Em consequencia, pode haver disritmias graves, infarto do miocardio, 
convulsoes e hemorragia subaracnoidea, que potencialmente podem matar o paciente. 
Os conhecidos body packers ,* que engolem pacotes de cocaina para contrabandear a 
droga no interior do pais, podem morrer de modo precipitado se os pacotes engoli- 
dos romperem dentro do corpo. Os pacientes com convulsoes, estado mental alterado, 
disritmias ou instabilidade hemodinamica apresentam risco aumentado de desenvol- 
vimento de rabdomiolise. E essa condigao, por sua vez, pode resultar em insuficiencia 
renal. Metade dos indivlduos que desenvolvem insuficiencia renal aguda morre. 
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Autonomica 

Hipertermia, rabdomiolise, hipertensao, desidratagao 

Cardfaca 

Disritmia, miocardite, endocardite, miocardiopatia, infarto do miocardio ou 
isquemia, dissecgao da arteria coronaria, ruptura aortica 

Si sterna nervoso 
central 

Convulsoes, hemorragia intracraniana ou infarto, estado mental alterado, 
infarto da medula espinal, abscesso intracraniano, distonia aguda 

Pulmonar 

Hemorragia pulmonar, barotrauma (pneumotorax, pneumomediastino, 
pneumopericardio), pneumonite, asma, edema pulmonar 

Gastrintestinal 

Isquemia intestinal, necrose intestinal, infarto esplenico, colite isquemica, 
sangramento gastrintestinal 

Renal 

1-J 

Insuficiencia ou falencia renal, infarto renal 

Diversas 

Trombose venosa profunda, perfuragao nasal, sinusite, queimagao orofaringea, 
infecgao (local ou sistemica), descolamento de placenta, aborto espontaneo 


*N. de R.T. No Brasil, emprega-se o termo “mula”. 
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A dor toracica e uma queixa frequente dos pacientes que sao atendidos no SE 
apos usarem cocaina. Essa droga causa vasoconstri^ao coronariana, alem de aumen- 
tar a demanda miocardica de oxigenio e a agrega^ao plaquetaria. O medico emer- 
gencista deve manter um alto grau de suspeita de isquemia e infarto do miocardio, 
mesmo diante de uma historia atlpica e eletrocardiograma inicial normal. Entre 0,7 
e 6% desses pacientes apresentam infarto agudo do miocardio. Sao, em geral, mais 
jovens, nao brancos, fumantes e sem fatores de risco de doen^a arterial coronariana. 
Os benzodiazeplnicos, com frequencia em doses altas, sao uteis para tratar a dor tora¬ 
cica induzida pela cocaina. Havendo suspeita de slndrome coronariana aguda, reco- 
menda-se administrar acido acetilsalicllico, nitratos e morfina. Os (3 -bloqueadores 
nao devem ser usados, devido ao risco de efeito a-adrenergico nao contraposto, 
com consequente aumento da hipertensao e vasoconstri^ao coronariana. A terapia 
trombolltica do infarto agudo do miocardio deve ser evitada, se houver suspeita de 
dissec^ao ou vasoespasmo coronariano, ou se o paciente apresentar hipertensao nao 
controlada. O cateterismo emergencia da arteria coronaria pode fornecer as melho- 
res informa^oes diagnosticas. 

Para o paciente com hipertermia ou agitato, a obten^ao de um perfil metabo- 
lico basico e a determinate dos nlveis de creatina quinase ajudam a excluir as hipo- 
teses de insuficiencia renal, acidose metabolica e rabdomiolise. Havendo suspeita de 
isquemia coronariana ou infarto, torna-se necessario obter eletrocardiograma (ECG) 
e marcadores de lezao miocardica. O eletrocardiograma pode revelar a ocorrencia 
de anormalidades de condu^ao (incluindo complexes QRS alargados), disritmias ou 
anormalidades de segmento ST ou da onda T consistentes com isquemia ou infarto 
do miocardio. Os pacientes com estado mental alterado devem ser submetidos ao 
exame de tomografia computadorizada de encefalo. 

Em geral, os pacientes com intoxica^ao aguda por cocaina requerem apenas 
tratamento de suporte, incluindo monitoramento e administra^ao de llquido IV. A 
melhor forma de controlar a agita^ao e usando benzodiazeplnicos, como lorazepam 
ou diazepam. As fenotiazinas (como o haloperidolj devem ser evitadas, pois podem 
baixar o limiar convulsivante, contribuir para a hipertermia e produzir efeitos disrlt- 
micos. As disritmias atriais podem ser responsivas aos benzodiazeplnicos ou outras 
terapias padrao (com exce^ao dos P-bloqueadores). A administrate de bicarbonato 
de sodio por via IV pode ser realizada em casos de taquicardias de complexo alarga- 
do (ou lidocalna, se a disritmia for refrataria ao bicarbonato). O farmaco de esco- 
lha para tratamento da hipertensao grave e o a-antagonista fentolamina. Tambem 
pode ser feita a administrate de nitroglicerina ou nitroprussiato por via IV. Mais 
uma vez, os agentes p-bloqueadores devem ser evitados. Ate mesmo o labetalol (a- e 
p-bloqueador misto) foi associado a uma excessiva morbidade e mortalidade em 
estudos realizados com animais sobre a toxicidade da cocaina. As convulsoes sao 
tratadas com benzodiazeplnicos. A hipertermia requer monitoramento contlnuo da 
temperatura central e resfriamento rapido. Os pacientes com rabdomiolise necessi- 
tam de uma ressuscitato volemica intensificada, para a manuten^ao de um debito 
urinario de 1 a 3 mL/kg/h. 

Os contrabandistas de pacote assintomaticos podem ser intensivamente monito- 
rados e tratados com carvao ativado e polietilenoglicol, para acelerar a evacua^ao dos 
pacotes de cocaina. Esses pacotes, em geral, contem o equivalente a 10 vezes a dose letal 
de cocaina e, se forem rompidos, sao rapidamente fatais. Se o paciente tomar-se hiper- 
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tenso, hipertermico ou agitado, ou manifestar-se ainda outros sinais de intoxicato por 
cocaina, deve ser feita a administrate) de benzodiazeplnicos e um cirurgiao deve ser 
consultado em carater emergencial para a remo^ao cirurgica dos pacotes. A endoscopia 
geralmente e evitada, devido ao risco de perfiira^ao dos pacotes. 

O paciente responsive a seda^ao e sem complicates adicionais pode ser libera- 
do do SE, apos passar por um periodo de observato. Os pacientes com dor toracica, 
altera to de eletrocardiograma, eleva^ao dos marcadores de lesao miocardica ou que 
necessitam de um tratamento farmacologico em curso devem ser internados e mo- 
nitorados, para observato adicional. Os contrabandistas de pacote de drogas devem 
permanecer sob observato ate que todos os pacotes tenham sido evacuados. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

39.1 Um homem de 25 anos e levado ao SE pela pollcia, devido a uma suspeita de 
intoxicato por cocaina. O paciente esta bastante agitado (lutando contra cinco 
policiais fortes) e com olhar selvagem. Ao exame, sua pressao arterial e de 180/100 
mmHg e a frequencia cardlaca esta em 110 bpm. O paciente esta com nistagmo 
rotatorio. O exame neurologic© revela ausencia de anormalidades focais. Qual 
e o diagnostico mais provavel? 

A. Intoxicato por anfetamina. 

B. Intoxicato por cocaina. 

C. Intoxicato por opiaceo. 

D. Intoxicato por fenciclidina. 

39.2 Um homem de 28 anos esta com pressao arterial extremamente alta (210/130 
mmHg) associada a dor toracica e dispneia. O exame de urina para rastreamento 
de drogas resultou positivo para metabolitos de cocaina. Qual e o proximo passo 
mais adequado? 

A. Administrate de albuterol IV. 

B. Administrate de efedrina IV. 

C. Administrate de labetalol IV. 

D. Administrate de lorazepam IV. 

39.3 Um homem de 35 anos e trazido ao SE apresentando nlvel de consciencia al- 
terado, sonolencia e pupilas agu^adas. Qual e a terapia inicial mais apropriada 
para esse paciente? 

A. Carvao ativado. 

B. Bicarbonato. 

C. Lorazepam. 

D. Naloxona. 

RESPOSTAS 

39.1 D. A intoxicato por fenciclidina se manifesta muitas vezes como agitato, for^a 
super-humana e nistagmo rotatorio ou vertical. 

39.2 D. Os benzodiazeplnicos podem ser usados como agentes de primeira linha em 
quase todos os casos de toxicidade de cocaina. A hipertensao e causada pela es- 
timulato simpatica. Os |3-bloqueadores sao contraindicados, pois seu uso pode 
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resultar em estimulagao a-adrenegica nao contraposta, com exacerbagao da dor 
toracica e hipertensao. A hipertensao irresponsiva aos benzodiazeplnicos pode 
requerer a administragao IV de fentolamina, um antagonista a-adrenergico. 

39.3 D. Esse paciente provavelmente apresenta intoxicagao por opiaceo (sonolencia e 
pupilas agugadas). A intoxicate por cocaina, em geral, causa agitagao e dilatagao 
das pupilas. A naloxona contrapoe o efeito dos opiaceos. 


DICAS CLINICAS 


I As manifestagoes clmicas da intoxicagao por cocaina resultam da superestimulagao simpa- 
tica e vasoconstrigao. 

► A intoxicagao por cocaina pode acarretar complicagoes prejudiciais a vida, como disritmias, 
hipertermia e emergencias hipertensivas. 

► A cocaina pode produzir um efeito do tipo quinidina, prolongando o intervalo QT e causan- 
do disritmias de complexo alargado, bradicardia e hipotensao. 

I Os p-bloqueadores sao evitados no tratamento de pacientes com intoxicagao por cocaina, 

devido ao risco de estimulagao a-adrenergica nao contraposta. 

► Os benzodiazeplnicos sao a base do tratamento da toxicidade da cocaina e de muitas de 

suas complicagoes. 
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CASO 40 


Uma mulher de 18 anos e trazida ao servigo de emergencia (SE) por um amigo, 
apos ter tornado “um monte” de paracetamol ha cerca de 30 minutos. A pacien- 
te relata que estava aborrecida com os pais, que se zangaram porque ela chegou 
tarde em casa, apos uma testa. Entao, ela engoliu meio frasco de paracetamol 
750 mg, apenas para fazer seus pais sentirem remorso. A paciente esta choran- 
do, afirma que foi “estupida” e nega qualquer intengao real de ferir a si mesma 
ou a outra pessoa. Ela nao tern outras queixas e nega tentativas anteriores de se 
machucar. Ao exame, sua pressao arterial esta em 105/60 mmHg, a frequencia 
cardfaca e de 100 bpm e a frequencia respiratoria, enquanto a paciente chora, 
e de 24 mpm. Suas pupilas estao iguais e reativas, bilateralmente. Sua esclera 
esta Ifmpida e as membranas mucosas estao umidas. Os pulmoes estao limpos e 
as bulhas cardiacas, regulares. 0 exame abdominal resultou benigno, com rufdos 
hidroaereos normais. Ela esta acordada e alerta, sem deficits neurologicos focais. 


► Qual e o proximo passo mais apropriado? 

► Quais sao as potenciais complicagoes dessa ingesta? 

► Qual e o mecanismo da toxicidade do paracetamol? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 40 

Toxicidade do paracetamol 


Resumo: a paciente e uma jovem de 18 anos que chegou ao SE apresentando historia 
de 30 minutos de superdosagem aguda de paracetamol. Ela esta alerta e orientada, 
com sinais vitais estaveis. 

• Proximo passo mais apropriado: obter um acesso intravenoso (IV); solicitar os 
texames laboratoriais apropriados; administrar carvao ativado; avaliar a necessidade 
de administrar N-acetilcistelna (NAC). 

• Potenciais complicates: hipoglicemia, acidose metabolica, insuficiencia hepatica 
e insuficiencia renal. 

• Mecanismo: produ^ao do metabolito toxico N-acetil-p-benzoquinoneimina (NAPQI). 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Saber a abordagem geral do paciente envenenado. 

2. Reconhecer os sinais clinicos e sintomas de intoxicacpao por paracetamol. 

3. Compreender a avalia^ao e o tratamento de pacientes com intoxicate por 
paracetamol. 

Consideragdes 

O paracetamol e um dos analgesicos e antipireticos mais usados. E comercializado sob 
diversas formas com ou sem prescri^ao, e tambem como componente de medicares 
rotuladas para allvio da febre, resffiado, tosse e dor. Em consequencia, tornou-se o agen- 
te vendido sem prescri^ao medica mais relatado em casos de superdosagem (acidentais 
ou intencionais), responsavel por mais intema^oes por superdosagem do que qualquer 
outro agente farmacologico. A suspeita de exposi^ao toxica ao paracetamol e conside- 
rada quando mais de 200 mg/kg ou mais de 10 g sao ingeridas em uma unica dose ou 
no decorrer de 24 horas. Em adi^ao, a ingesta de mais de 150 mg/kg ou mais de 6 g/dia 
durante no minimo 2 dias consecutivos e potencialmente toxica. A hepatotoxicidade e a 
complicate mais prejudicial a vida, embora possa ser indolente. Portanto, os niveis se- 
ricos de paracetamol e o momento preciso da ingestao sao importantes para representar 
um nomograma que permita avaliar a probabilidade de intoxicate- A paciente desse 
caso mostra-se acesslvel em relato a medicate usada na superdosagem. Entretanto, 
muitos pais escondem ou negam o uso de paracetamol. Por isso, os niveis de paracetamol 
devem ser determinados em todos os pacientes com suspeita de superdosagem. Apesar 
do aparecimento de evidencias cllnicas de hepatotoxicidade poder ocorrer somente em 
24 a 72 horas, a terapia com NAC e mais efetiva quando iniciada dentro de 8 horas apos 
a ingesta. Como a paciente relata que a ingesta ocorreu ha 30 minutos, ha tempo para 
medir os niveis sericos de paracetamol, realizar a descontamina^ao com carvao ativado e, 
entao, instituir a terapia com NAC. Quando o tempo e um aspecto preocupante, o trata¬ 
mento com NAC deve ser iniciado sem demora. A induto de emese nao e recomendada, 
devido a possibilidade de atraso da terapia. Apos a estabilizato medica, e importante 
avaliar o potencial suicida. 
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ABORDAGEM A 

Toxicidade do paracetamol 


ABORDAGEM CLINICA 

Embora as dosagens terapeuticas de paracetamol sejam seguras, as ingestas acima de 
200 mg/kg podem acarretar insuficiencia hepatica e morte. Sob circunstancias nor¬ 
mals, a maior parte do paracetamol e metabolizada no figado e excretada pelos rins. 
Cerca de 5% do paracetamol remanescente e excretado inalterado na urina. Outros 5% 
sao metabolizados pelo sistema do citocromo P450 hepatico para formar NAPQI. Esse 
intermediario toxico e destoxificado, via conjuga^ao com a glutationa. Na superdosa- 
gem aguda de paracetamol, a deple^ao da glutationa leva ao acumulo de NAPQI que, 
por sua vez, liga-se as protelnas intracelulares dos hepatocitos e causa toxicidade. A 
toxicidade do paracetamol pode ser agrupada em quatro fases clinicas (Quadro 40.1). 

Avaliagdo clmica 

Ao abordar um paciente envenenado ou que tomou superdosagem, as prioridades 
do clmico sao realizar uma avalia^ao rapida, estabilizar vias aereas, respira^ao, cir- 
cula^ao (ABC), descontaminar, minimizar a absor^ao e administrar antldotos. As 
informa^oes importantes fornecidas pela historia incluem o tipo, a quantidade e o 
momento da ingesta; sintomas atuais; circunstancias da ingesta (acidental ou inten- 
cional); e posslveis substancias coingeridas. O exame medico deve enfocar o abdome 
(sensibilidade no quadrante superior direito) e estado mental (sinais de encefalopa- 
tia). E importante realizar um exame fisico completo, para investigar a ocorrencia de 
outras sindromes toxicologicas concomitantes (Quadro 40.2). O Quadro 40.3 lista 
os antldotos comuns. A consulta a um centro de controle de envenenamento local 
tambem e recomendada diante de qualquer suspeita de ingesta ou superdosagem. 

Os exames diagnosticos incluem a determina^ao dos nlveis sericos de eletro- 
litos, ureia/creatinina, glicose, niveis de enzimas hepaticas, ensaios de coagula^ao e 
exame de urina (alem do teste de gravidez, se apropriado ). Como os casos de coin- 


Quadro 40.1 • FASES CLINICAS DA TOXICIDADE DO PARACETAMOL 

Fase 1 

Fase 2 

Fase 3 

Fase 4 

Perfodo pre-lesao 
(30 minutos a 24 
horas apos a ingesta) 

Inicio da iesao hepatica 
(24-72 horas apos 
a ingesta) 

Lesao hepatica maxima 
(72-96 horas apos 
a ingesta) 

Periodo de recupera- 
gao (4-10 dias apos 
a ingesta) 

Sintomas inespecificos: 
anorexia, nausea, 
vomito, mal-estar, 
diaforese, ansiedade; 
pode ser assintomatica 

Nausea, vomito, dor no 
quadrante abdominal 
superior direito, dor e 
sensibilidade epigastricas, 
elevagao das enzimas 
hepaticas 

Anorexia, nausea, 
vomito, pico de 
anormalidades 
enzimaticas hepaticas; 
insuficiencia hepatica 
fulminante (encefalo- 
patia, coagulopatia, 
hipoglicemia, acidose 
metabolica), insuficien¬ 
cia renal e morte 

Resolugao da 
disfungao hepatica 
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Quadro 40.2 • SINDROMES T0XIC0L0GICAS COMUNS 

Sindrome toxicologica 

Achados clmicos 

Agentes comuns 

Anticolinergico 

Taquicardia, hipertermia, ressecamento da 
pele e mem bran as mucosas, detirio, retengao 
urinaria, midriase, pele avermelhada, 
ausencia de ruidos hidroaereos 

Anti-histaminicos, fenotiazinas, 
antidepressivos triclclicos, 
escopolamina, estramonio, 
beladona 

Colinergico 

Salivagao, lacrimagao, produgao de urina, 
diarreia, miose, bradtcardia, emese 

Inseticidas organofosforados, 
pilocarpina, noz de areca 

Opiaceo 

Coma, depressao respiratoria, pupilas 
agugadas 

Codeina, heroina, morfina, 
meperidina, hidrocodona 

Sedativo-hipnotico 

Nivel de consciencia diminuido, depressao 
respiratoria, hipotensao, alteragoes pupilares 
variaveis, hipotermia, convulsoes 

Barbituricos, benzodiazepinicos 

Simpatomimetico 

Hipertensao, taquicardia, midriase, 
hiperpirexia, arritmias 

Cocaina, metanfetamina, 
efedrina, ecstasy 


gesta sao comuns, e necessario realizar um rastreamento toxicologico e determinar os 
nfveis de salicilato. Um eletrocardio grama deve ser obtido para avaliar a ocorrencia 
de disritmias associadas a outras substancias ingeridas e anormalidades eletrollticas. 
Se o estado mental do paciente estiver alterado, tambem e recomendavel realizar uma 
varredura de tomografia computadorizada (TC) do encefalo. Entretanto, o melhor 
fator preditor isolado do risco de hepatotoxicidade sao os mveis sericos de parace¬ 
tamol. Essa quantificagao deve ser realizada em 4 horas apos a ingesta. Se o tempo 
decorrido desde a ingesta for desconhecido, a medida dos mveis paracetamol deve ser 
obtida imediatamente. Usando os nlveis de paracetamol e o nomograma de Rumack- 
-Matthew, o clinico pode predizer a gravidade da toxicidade e determinar a necessi- 
dade de instituir a terapia com NAC (Fig. 40.1). Os mveis de paracetamol medidos 
entre 4 e 24 horas sao representados no grafico e, se estiverem acima da reta inferior 
(a reta do tratamento), o curso de NAC devera ser iniciado. Esse nomograma nao e 
aplicavel aos casos de ingesta cronica, ingesta tardia, momento ou duragao da ingesta 
desconhecidos, liberagao estendida de paracetamol ou coingestas. 

Tratamento 

O tratamento inicial do paciente com superdosagem de paracetamol consiste na es- 
tabilizagao do ABC, obtengao de acesso IV e monitoragao cardiaca e da saturagao 
do oxigenio. A lavagem gastrica raramente e necessaria, devido a rapida absorgao 
gastrintestinal do paracetamol. O carvao ativado pode diminuir a absorgao gastrica 
do farmaco, mas tambem pode adsorver a NAC administrada por via oral. Por esse 
motivo, se o paciente receber carvao ativado, podera ser preferivel separar a adminis- 
tra^ao da primeira dose de NAC e a administra^ao do carvao com intervalo de 1 a 2 
horas. A NAC, sendo o antidoto para a toxicidade por paracetamol, atua repondo as 
reservas de glutationa e se combinando ao NAPQI, como substituto da glutationa. 
E mais efetivo quando administrado dentro de 8 horas apos a ingesta. As indicates 
para o uso de NAC incluem a detec^ao de niveis toxicos (determinada com auxllio do 
nomograma de Rumack-Matthew) ou evidencias de insuficiencia hepatica. O curso 
de NAC pode ser iniciado empiricamente, caso haja suspeita de superdosagem de 
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Quadro 40.3 • ANTIDOTOS COMUNS: DOSES E INDICAQOES 

Antidote 

Pediatrico 

Adulto 

Veneno 

A/-a cet i 1 c istef n a 

140 mg/kg VO; em seguida, 70 m^kg VO, a cada 

4 horas, num total de 18 closes ou 150 mg/kg IV, 
durante 15 minutos-1 hora; em seguida, 

50 mg/kg IV, durante 4 horas; seguida de 

100 m^kg, durante 16 horas 

Paracetamol 

Carvao ativado 

1 g/kg VO 

A maioria dos venenos 
ingeridos 

ImuneFab polivatente 
para Crotalidae 

4-6 frascos IV, inicialmente por 1 hora; pode 
repetir 2 frascos a cada 6 horas, por 18 horas 

Envenenamento por 
Crotalidae (cascaveis, 
jararacas e serpentes 
relacionadas) 

Gluconato de calcio a 
10% (9 mg/mL de 
calcio elemental 

0,2-0,25 mL/kg IV 

10 mL IV 

i 

Flipermagnesemia, 
hipocalcemia (etilenogli- 
col, acido hidrofluorico), 
antagonistas de canal de 
calcio, veneno da aranha 
viuva negra 

Cloreto de calcio 10% 
(27,2 mg/mL calcio 
elementar) 

0,6-0,8 mLVkg IV 

10-30 mL IV 


Kit de antfdoto para cianeto 

Nitrito de amilo 

Em geral, nao e usado 

1 ampola em balao de 
oxigenio de ressuscita- 
gao (30 segundos 
com 30 segundos sem) 

Envenenamento por 
cianeto 

Nitrito de sodio 
(solugao a 3%) 

0,33 mLVkg IV 

10 mL 

Sulfito de hidrogenio 
(usar somente nitrito de 
sodio) 

Tiossulfato 
(solugao a 25%) 

1,65 mL/kg IV 

50 mL IV 


Deferoxamina 

Dose inicial: 20 mg/kg 
IM/IV (15 mg/kg/h IV); 

1 g (maxi mo) 

Dose inicial: 1 g IM/IV 
(15 mg/kg/h IV); 

6 g/dia (maximo) 

Ferro 

Glicose 

0,5 g/kg IV 

1 g/kg IV 

Hipoglicemia 

Digoxina-imuneFab 

(Empfrico) 

(Empfrico) 


Aguda 

10-20 frascos IV 

10-20 frascos IV 

Digoxina e glicosfdeos 
cardfacos 

Cronica 

1-2 frascos IV 

4-6 frascos IV 


Etanol a 10% (para 
administragao IV) 

10 mL/kg por 30 minutos; em seguida, 

1,2 mLVkg'h 3 

Etilenoglicol, metanol 

Acido folico/ 
leucovorina 

1-2 mg/kg, a cada 4-6 horas, IV 

Metotrexato (apenas 
leucovorina) 

Fomepizol 

15 mg/kg IV, seguido de 10 mg/kg/12 horas 

Metanol, etilenoglicol, 
disulfiram 

Flumazenil 

0,01 mg/kg IV 

0,2 mg IV 

Benzodiazepfnicos 

Glucagon 

50-150 jug/kg IV 

3-10 mg IV 

Bloqueador de canal de 
calcio, p-bloqueador 


{Conti nua) 
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Quadro 40.3 • ANTIDOTOS COMUNS: DOSES E INDICAQOES (i continuagao ) 


Antfdoto 

Pediatrico 

Adulto 

Veneno 

Hidroxicobalamina 
(pode ser usada com 
tiossulfato de sodio) 

70 mg/kg IV por 30 
minutos (5 g no 
maxi mo) 

5 g IV por 30 minutos 

Cianeto, nitroprussiato 

Emulsao lipfdica IV 
a 20% 

1,5 mUkg IV por 1 
minuto (pode repetir 2 
vezes); em seguida, 

0,25 mL/kg/min IV 

100 mL IV por 1 
minuto; em seguida, 
400 mL IV por 

20 minutos 

Bloqueador de canal de 
calcio, p-bloqueador 
(terapia de salvamento) 

Azul de metileno 

1-2 mg/kg IV 
Recem-nascidos: 

0,3-1 mg/kg 

1-2 mg/kg IV 

Oxidantes quEmicos (p. 
ex., nitritos, benzocaEna, 
sulfonamidas) 

Octreotida 

1 jug/kg SC, a cad a 

6 horas 

5-100 jug SC, a 
cad a 6 horas 

Hipoglicemia refrataria 
subsequente a ingesta 
de um agente 
hipoglicemico 

Naloxona 

De acordo com a 
necessidade 

Dose inicial tipica: 

0,01 mg/kg IV 

De acordo com a 
necessidade 

Dose inicial tEpica: 
0,4-2 mg IV 

Opiaceo, clonidina 

Fisostigmina 

0,02 mg/kg IV 

0,5-2 mg IV 

Substancias 

anticolinergicas (antide¬ 
press ivos nao deli cos) 

Pralidoxima (2-PAM ) 

20-40 mg/kg IV, 
seguido de 20 mg'kgTi 

1-2 g IV, seguido de 
500 mg/h 

Substancias colinergicas 

Protamina 

1 mg neutraliza 100 U de heparina nao 
fracionada; administrar durante 15 minutos 

Heparina 

0,6 mg/kg IV (empirico) 

25-50 mg IV 
(empirico) 

Piridoxina 

--- 

Grama a grama de ingesta, se a quantidade de 
isoniazida for conhecida 

isoniazida, Gyromitra 
esculenta, hidrazina 

70 mg/kg IV 
(5 g no maximo) 

5 g IV 

Bicarbonato de sodio 

Bolus de 1-2 mEq/kg IV; em seguida, 

2 mEq/kg/h IV 

Bloqueadores de canal 
de sodio, alcalinizagao 
da urina ou soro 

Tiamina 

5-10 mg IV 

100 mg IV 

SEndrome de Wernicke, 
beri beri “umido" 

Vitamina Kj 

1-5 mg/dia V0 

20 mg/dia VO 

Anticoagulantes 
(p. ex., varfarina) 


a Trata-se de uma aproximagao. As doses deve ser tituladas para nlveis de etanol de 100 a 150 mg/dL. 
VO, via oral; SC, subeutanea; IM, intramuscular. 


paracetamol e os resultados da medida dos niveis de paracetamol nao forem dispo- 
nibilizados em ate 8 horas apos a ingesta. A NAC pode ser descontinuada quando os 
niveis de paracetamol tornarem-se nao toxicos e o paciente estiver assintomatico. 
Qualquer paciente que requeira tratamento com NAC deve ser internado no hospi¬ 
tal. Embora o nomograma nao seja aplicavel a ingestas ocorridas ha mais de 24 horas 
antes da chegada ao SE, a terapia com NAC ainda podera ser util. 
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(Unidades do SI) 
juM por L (j g por mL 



Figura 40.1 Nomograma de toxicidade do paracetamol baseado na concentragao serica 
de paracetamol versus tempo decorrido da ingesta. 


O regime padrao de NAC de 72 horas consiste na administragao de uma dose 
de carga oral (140 mg/kg) seguida da administragao de doses de manutengao (70 mg/ 
kg, a cada 4 horas, ate um total de 17 doses adicionais). Por seu odor e sabor picantes, 
a NAC oral frequentemente induz nausea e vomito. Pode ser util diluir o farmaco em 
suco de fruta ou refresco, bem como administrar agentes antiemeticos. 

Se o paciente apresenta vomito intratavel ou insuficiencia hepatica fulminante, 
pode ser indicada a administragao de NAC por via IV (dose de carga igual a 150 
mg/kg, seguida de 50 mg/kg durante 4 horas e, subsequentemente, por 100 mg/kg 
durante 16 horas). A NAC IV deve ser usada com cautela, devido a possibilidade de 
ocorrerem reagoes anafilactoides associadas a velocidade. 

Uma pequena fragao de pacientes desenvolve insuficiencia hepatica fulminante 
associada a uma taxa de mortalidade de 60 a 80%. A maioria das mortes esta asso- 
ciada a ocorrencia de insuficiencia hepatica em 3 a 5 dias apos a ingesta, atribuida 
a edema cerebral, sepse, hemorragia, falencia de multiplos orgaos ou slndrome do 
desconforto respiratorio agudo. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 


40.1 Uma adolescente de 16 an os e trazida ao SE apos tomar algumas pllulas que a mae 
guardava no armario de remedios. Os pais da jovem trouxeram todos os frascos 
de medicate que estavam guardados. Qual e o farmaco mais preocupante, em 
termos de toxicidade? 

A. Ampicilina. 

B. Difenidramina. 

C. Fluoxetina. 

D. Teofilina. 


40.2 Um ho mem de 34 anos admite ter tornado “todo o frasco” de paracetamol em 
36 horas, porque estava com uma forte cefaleia. Qual e o melhor guia para de- 
terminar quando a terapia com NAC deve ser iniciada? 


A. Iniciar o curso de NAC devido a uma exposi^ao potencialmente toxica. 

B. Niveis sericos de paracetamol e enzimas hepaticas. 

C. Representar os niveis sericos de paracetamol em um nomograma. 

D. Se ja tiverem se passado 24 horas, a terapia com NAC sera ineficaz. 

40.3 Um homem de 25 anos e trazido ao SE apos 1 hora de um episodio testemunha- 
do de superdosagem de 20 a 25 comprimidos de paracetamol. Quando seria o 
melhor momento para quantificar os niveis de paracetamol? 


A. Assim que o paciente chegar ao SE. 

B. Em 2 horas apos a ingesta. 

C. Em 4 horas apos a ingesta. 

D. Em 8 horas apos a ingesta. 

40.4 Um professor escolar de 38 anos tomou “muitos comprimidos de paracetamol” 
e foi constatado que apresentava niveis sericos da ordem de 200 pg/mL. O tempo 
estimado de pos-ingesta e 8 horas. A primeira dose de NAC, entao, e adminis- 
trada. Qual e o proximo passo no sentido de orientar a terapia? 


A. 

B. 

C. 

D. 


Checar os niveis de paracetamol em 4 horas apos a administrate de primeira 
dose de NAC e, se esses niveis estiverem abaixo da reta de toxicidade, entao 
nao sera necessario administrar doses adicionais de NAC. 

Checar os niveis de paracetamol em 12 horas apos a administrate de pri¬ 
meira dose de NAC e, se esses niveis estiverem abaixo da reta de toxicidade, 
entao nao sera necessario administrar doses adicionais de NAC. 

Checar os niveis de paracetamol e realizar testes de fun^ao hepatica em 8 
horas apos a administrate da primeira dose de NAC. Se os resultados obtidos 
estiverem na faixa normal/nao toxica, entao nao sera necessario administrar 
doses adicionais de NAC. 

Instituir o curso complete de NAC. Nao ha necessidade de obter medidas 
adicionais dos niveis de paracetamol. 


Correlacione os seguintes antldotos (A a H) as situates cllnicas (Questoes 40.5 
a 40.8): 

A. Gluconato de calcio. 
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B. Deferoxamina. 

C. Digoxina-Fab. 

D. Glucagon. 

E. N-acetilcistelna. 

F. Naloxona. 

G. Fisostigmina. 

H. Vitamina K. 

40.5 Um homem de 45 anos tomou comprimidos de medica^ao anti-hipertensiva 
em excesso e esta com uma frequencia cardiaca de 40 bpm. 

40.6 Uma gestante de 22 anos com pre-eclampsia esta recebendo medica^ao IV para 
prevempao de convulsoes. Agora, ela apresenta enfraquecimento e dificuldade 
para respirar. 

40.7 Um homem de 24 anos e trazido ao SE apresentando sonolencia, pupilas agu^adas 
e um rastro de marcas no bra^o. 

40.8 Uma mulher de 56 anos esta tomando comprimidos para “afinar o sangue”. Foi 
constatado que suas gengivas estao sangrando e ela tern multiplas contusoes nos 
bravos e pernas. Os sangramentos prejudiciais a vida podem ser tratados com 
transfusao contendo fatores de coagula^ao. 

RESPOSTAS 

40.1 D. A teofilina possui um Indice terapeutico bastante estreito e esta associada aos 
efeitos colaterais de taquicardia, nausea, vomito e convulsoes. 

40.2 A. Decorridas 24 horas da ingesta, a terapia com NAC ainda pode ser util. Devido 
a exposi^ao historicamente toxica, o curso de NAC deve ser iniciado enquanto 
os nlveis sericos de paracetamol e enzimas hepaticas estao sendo checados. Se 
os nlveis de paracetamol forem indetectaveis e os nlveis de enzimas hepaticas 
estiverem normais, as doses subsequentes de NAC podem ser suspensas. O no- 
mograma de Rumack-Matthew nao se aplica as ingestas o corridas ha mais de 
24 horas antes da avalia^ao. 

40.3 C. O nlveis sericos de paracetamol devem ser medidos em 4 horas apos a ingesta. 
O nomograma e relevante em 4 e 24 horas apos a ingesta. 

40.4 D. Se o nomograma determinar que a dose de paracetamol e potencialmente 
toxica, to do o regime de NAC deve ser instituldo. Medidas adicionais dos nlveis 
de paracetamol sao desnecessarias. 

40.5 D. O glucagon e inefetivo para o tratamento da superdosagem de bloqueador 
de canal de calcio ou de (3 -bloqueador. 

40.6 A. Essa paciente provavelmente esta recebendo sulfato de magnesio para pro- 
filaxia contra convulsao. O antldoto para a hipermagnesemia e o gluconato de 
calcio. 

40.7 F. A naloxona e o tratamento de escolha para a superdosagem de opiaceo. E 
provavel que esse indivlduo seja usuario de herolna. 

40.8 H. O caso dessa paciente e provavelmente uma superdosagem de varfarina, que 
e tratada com vitamina K. 
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DICAS CLINICAS 


Como os efeitos devastadores da toxicidade do paracetamol podem demorar de 24 a 72 
horas e a terapia com antidoto e mais efetiva quando iniciada em 8 horas apos a ingesta, o 
cllnico deve ter urn alto mve! de suspeita de intoxicagao por paracetamol diante de qualquer 
paciente envenenado. 

I A toxicidade do paracetamol e causada pela formagao de urn metabolito toxico, a NAPQI. 
i A NAC e o antidoto para a toxicidade do paracetamol e deve ser fornecida se houver suspei¬ 
ta de ingesta toxica, com base na dose ingerida ou nos nfveis de paracetamol e nomograma 
de Rumack-Matthew. 

Ao lidar com urn paciente vitima de superdosagem de paracetamol, as prioridades con- 
sistem em realizar uma avaliagao rapida, estabilizar o ABC, descontaminar, minimizar a 
absorgao e administrar NAC, quando apropriado. 

! De uma forma geral, os nlveis de paracetamol devem ser determinados em todos os casos de 

pacientes com historia de superdosagem, mesmo que a ingesta de paracetamol seja negada. 
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CASO 41 


Uma mulher de 30 anos, com historia de anemia falciforme, chega ao servigo 
de emergencia (SE) queixando-se de uma dor toracica que dura 2 dias. Ela rela- 
ta que a dor esta localizada no lado direito, piora com a inspiragao e e mais forte 
do que suas habituais “crises de dor”. A paciente tern febres subjetivas, falta de 
ar leve e tosse produtiva. Ela nega vomitos, hemoptise ou edema em membro 
inferior. Sua ultima crise de dor ocorreu ha 3 meses. Ela costuma tomar para¬ 
cetamol e hidrocodona para controlar a dor durante as crises, porem nenhuma 
dessas medicagoes foi efetiva em aliviar essa dor que esta sentindo. Ao exame 
fisico, sua temperatura esta em 38,3°C, a pressao arterial e de 126/65 mmHg, 
a frequencia cardfaca esta em 98 bpm, a frequencia respiratoria e de 22 mpm e 
a saturagao de oxigenio e de 94% sob ar ambiente. 0 exame pulmonar revelou 
a ocorrencia de crepitantes junto ao campo pulmonar inferior direito. Nao ha 
nenhuma distensao venosa jugular, sensibilidade na panturrilha nem edema em 
membro inferior. 

► Qual e o aspecto mais preocupante, com relagao a condigao dessa paciente? 

► Qual e o tratamento inicial? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 41 

Crise falciforme 


Resumo: a paciente e uma mulher de 30 anos que tem historia de anemia falciforme 
e apresenta dor toracica, falta de ar e tosse. Ela esta febril, taquipneica e hipoxica. 

• Aspecto mais preocupante: smdrome toracica aguda. 

• Tratamento initial: oxigenio suplementar, hidrata^ao intravenosa (IV), analgesia 
e antibioticos. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer os sinais e sintomas clinicos da crise falciforme e suas complicates 
associadas. 

2 . Compreender o diagnostico e tratamento da sindrome toracica aguda (STA). 

3. Saber o tratamento das crises algicas apresentadas por pacientes com anemia 
falciforme. 

Consideragdes 

A anemia falciforme e uma doen^a comum, que afeta cerca de 1 em cada 400 afro- 
-americanos e 1 em cada 16.000 asiatico-americanos. Essa condi^ao pode afetar 
quase qualquer sistema organico e esta associada a uma ampla variedade de mani- 
festa^oes clinicas. A STA e a principal causa de morte e a segunda principal causa de 
interna^ao de pacientes com anemia falciforme. Essa smdrome pode se manifestar 
de forma primaria ou se desenvolver apos a interna^ao do paciente com anemia fal¬ 
ciforme que sofre uma crise vascular obstrutiva. A prioridade do cllnico e diferenciar 
entre as crises leves e aquelas que amea^am a vida para, entao, trata-las. 

A paciente deste caso, uma mulher de 30 anos com anemia falciforme compro- 
vada, apresenta dor toracica de aparecimento agudo, tosse, febre e achados sutis ao 
exame pulmonar. Sua saturate de oxigenio, que e de 94% ao ar ambiente, e con- 
siderada preocupante e exige acompanhamento por gasometria do sangue arterial. 
Embolia pulmonar, pneumonia e STA devem ser consideradas possibilidades diag- 
nosticas, seja como condi^ao individual ou como condi^oes concomitantes. A obten- 
0 o de uma radiografia toracica pode ser util. A STA e um conjunto de sintomas, que 
inclui dor toracica e taquipneia. Pode ter causas infecciosas ou nao infecciosas (p. ex., 
infarto pulmonar). Essa sindrome, em geral, manifesta-se como uma combina^ao 
de dor toracica, febre, hipoxia e a presen^a de um novo infiltrado pulmonar a radio¬ 
grafia toracica. Com frequencia, e impossivel distinguir inicialmente a STA de uma 
pneumonia. Por esse motivo, e prudente tratar os pacientes com antibioticos, obter 
uma colora^ao de Gram e cultura de escarro, bem como interna-los no hospital. O 
tratamento da STA e de suporte e consiste no fornecimento de oxigenio, hidrata^ao 
com liquidos intravenosos e analgesia. Todos os pacientes com anemia falciforme 
atendidos no SE requerem seguimento intensivo com um hematologista. 
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DEFINICOES 

SINDROME TORA.CICA AGUDA: presen^a de um novo infiltrado lobar ou seg- 
mentar observada na radiografia toracica, aliada a febre e a sintomas respiratorios e/ 
ou dor toracica em um paciente com anemia falciforme. 

CRISE VASCULAR OBSTRUTIVA: episodios dolorosos resultantes de um afoi^a- 
mento intravascular causador de obstru^ao do fluxo sangulneo junto a microcircula- 
^ao, levando a isquemia tecidual e microinfarto. 

SEQUESTRO ESPLENICO: ocorre quando as hemacias sao aprisionadas no ba$o, 
com consequente amplia^ao rapida do orgao, queda subita dos nlveis de hemoglobi- 
na a e potencial de choque. 

CRISE APLASICA: interrup^ao transiente da eritropoiese, que resulta no apareci- 
mento agudo de anemia e reticulocitopenia. A causa mais comum de crise aplasica 
parece ser a infec^ao, especificamente por parvovirus. 



ABORDAGEM A 


Crise falciforme 


ABORDAGEM CLINICA 

A anemia falciforme e causada pela produ^ao de hemoglobina A anomala. Em se¬ 
res humanos, a hemoglobina A e composta pode duas cadeias a e duas cadeias p. 
Entretanto, na anemia falciforme, ha forma^ao de hemoglobina S (HbS) quando 
uma valina e substitulda por glutamina na pos^ao 6 da cadeia p. Sob condiqoes hi- 
poxicas ou acidoticas, essa hemoglobina anomala sofre polimeriza^ao e afoi^amento, 
resultando na formaqao de depositos dentro da microcirculaqao. Isso, por sua vez, 
causa hipoxia tecidual, isquemia, acidose e mais afoi^amento. 

O gene codificador de HbS e autossomico recessivo. Os pacientes heterozigo- 
tos (tra^o falciforme) em geral sao assintomaticos, exceto sob condi^oes de estresse 
extremo (p. ex., desidrata^ao grave, temperatura ou altera^ao da pressao). No entan- 
to, esses pacientes tendem a ser mais suscetiveis a infec^oes do trato urinario do 
que a popula^ao em geral. Os indivlduos com anemia falciforme (homozigotos), em 
contraste, sao altamente suscetiveis a obstru^ao vascular e crises de dor. 

Os potenciais fatores deflagradores das crises falciformes sao varios. Alguns dos 
deflagradores mais comuns sao as infecqoes (bacterianas e virais), desidrata^ao, ex- 
posi^ao a temperaturas frias, ambientes pobres em oxigenio (como nas viagens aere- 
as e em recintos cheios de fuma^a) e traumatismo. Entretanto, e preciso reconhecer 
que as crises espontaneas e inexplicaveis sao comuns. Como esses pacientes se tor- 
nam funcionalmente asplenicos apos a fase inicial da infancia, tambem apresentam 
risco significativo de contrair infec^oes bacterianas, em especial aquelas causadas por 
organismos encapsulados, como Salmonella typhi , Haemophilus influenza do tipo 
B, Streptoccoccus pneumoniae. Neisseria meningitides e estreptococos do grupo B. De 
fato, a taxa de mortalidade mais alta e observada entre crian^as na faixa etaria de 1 
a 3 anos, como consequencia de sepse. 
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COMPLICATES COMUNS 

A crise falciforme pode afetar multiplos sistemas organicos (Quadro 41.1). Durante a 
avaliatpao dos pacientes com anemia falciforme, a obtempao da historia deve enfocar a 
identifica^ao de quaisquer causas precipitadoras e complicates. A dor que difere 
das crises de dor previas pode ser um indicador da ocorrencia de um evento poten- 
cialmente prejudicial a vida. Nesse caso, e importante realizar uma rapida avalia^ao 
dos sinais vitais e um exame flsico abrangente, pois as complicates graves obser- 
vadas na crise falciforme frequentemente se manifestam de maneira inespecifica. A 
preocupato do clmico deve ser intensificada diante de um paciente que apresenta 
febre, dor abdominal forte, sintomas respiratorios ou neurologicos, edema articular, 
priapismo ou dor que nao e aliviada com as intervent^s usuais. 

Crise vascular obstrutiva 

Os eventos vasculares obstrutivos (EVO) ou “crises dolorosas” sao as complicates mais 
comuns da anemia falciforme e constituent a causa mais frequente de busca por atendi- 
mento no SE, nessa populate de pacientes. A polimeriza<;ao da hemoglobina falciforme 
fez as hemacias se tornarem rigidas e aderentes, bem como assumirem conforma^oes 
semelhantes a uma foice - dal a denominate) (falciforme). Essas hemacias felciformes 
subsequentemente causarao obstru^ao da microvasculatura. E provavel que varios fato- 
res contribuam para os EVO, entre os quais a fun^ao da hemacia, viscosidade do sangue, 
aderencia das hemacias ao endotelio e fetores ambientais. Os pacientes podem viver em 
equillbrio homeostatico com suas hemacias felciformes circulantes, contudo um evento 
aparentemente irrelevante, como doen^a viral, desidratato, traumatismo ou exerclcio, 
pode romper esse equillbrio e causar um EVO plenamente desenvolvido. 

A dactilia, ou slndrome da mao-pe, pode ser a primeira manifesta^ao cllnica da 
anemia falciforme. Os infartos nos metacarp os resultam em episodios de dor e incha^o 
envolvendo as maos e pes. Bebes e crian^as pequenas com dactilia podem se tomar 
irritadkpos, recusarem-se a andar ou chorarem ao ser tocados ou segurados no colo. 
Conforme as crian^as com anemia falciforme vao crescendo, a dor desloca-se para os 
bravos, pernas, dorso e pelve, enquanto os adolescentes tambem podem se queixar de 
envolvimento do torax e abdome. Esses episodios de obstruto vascular duram de 3 a 9 
dias, contudo nao e atlpico os pacientes que sofrem episodios mais longos continuarem 
apresentando padroes nos quais os episodios permanecem prolongados. 

Infecgao 

A infecto ^ a principal causa de mortalidade na anemia falciforme. Quase todos os 
pacientes com essa condito sao asplenicos e isto os predispoe a aquisito de infectes 
esmagadoras causadas por microrganismos encapsulados. Alem da sepse, os pacientes 
sao suscetlveis a outras infect com o pneumonia, meningite e osteomielite. Embora 
a profilaxia com peniciKna e vacinas contra pneumococos e Haemophilus influenzae 
do tipo B tenha reduzido a incidencia de sepse nessa populate de pacientes, a sep¬ 
se pneumococica ainda e uma causa significativa de morte de crian 9 as com anemia 
falciforme. Os adultos sao menos vulneraveis, pois contam com um sistema imune ja 
amadurecido para a produto de anticorpos especlficos. Entretanto, a febre deve ser 
seriamente considerada em todos os casos anemia falciforme. 


Quadra 41.1 • CRISES FALCIFORMES 

Tipo de crise 

Comentarios 

Diagnostico 

Tratamento 

Crises vasculares obstrutivas: os fatores precipitadores sao infecgao, desidratagao, estresse, fadiga, frio e altitudes elevadas 

Dor 

musculoesqueletica 

Comumente, na regiao lombar, femur, tibia, umero 

Exame: normal ou pode apresentar 
sensibilidade local 

Hidratagao, analgesia 

Dor abdominal 

Em geral, dor de aparecimento agudo, pouco loca- 
lizada e recorrente; o amplo diagnostico diferencial 
inclui doenga hepatobiliar, espienica ou renal 

Exame: ausencia de sinais peritoneais; 
hemograma completo, testes de fungao 
hepatica 

Tratar a etiologia subjacente; 
tratamento de suporte 3 

Sindrome toracica 
aguda 

Dor toracica pleuritica, tosse, dispneia 

Exame: febre, taquipneia, estertores; 
oximetria de pulso, radiografia toracica, 
gasometria de sangue arterial, cintilografia 
de V/Q, angiografia 

Tratar a etiologia subjacente; 
tratamento de suporte, suplementagao 
de oxigenio, antibioticos, anticoagulagao 

Crise do sistema 
nervoso central 

Cefaleia, deficit neurologico, convulsao, alteragoes 
do estado mental; em geral, infarto em criangas e 
hemorragia em adultos 

TC, pungao lombar, RM 

Transfusao de troca 

Priapismo 

Eregao dolorosa na ausencia de estimulagao sexual, 
causada pelo afoigamento junto ao corpo cavernoso 

Exame: penis ingurgitado e dolorido 

Tratamento de suporte, transfusao de 
troca, aspiragao do corpo cavernoso, 
injegao intrapeniana de va sod i lata dor, 
consuita ao urologista 

Dactilia 

Inchago das maos e/ou pes; em geral, ocorre antes 
de 2 anos 

Edema doloroso nas maos e/ou pes 

Tratamento de suporte, compressas 
quentes 

Crise renal 

Em geral assintomatica; pode estar associada a dor 
no flanco 

0 exame de urina mostra hematuria ou tecido 

Tratamento de suporte 

Crises hematologicas 

Sequestro esplenico 

Aparecimento rapido de fadiga, desatengao, palidez, 
dor abdominal; mais comum em criangas com idade 
< 6 anos 

Exame: hipovolemia, esplenomegalia; 
anemia grave ou queda significativa dos 
niveis de hemoglobina 

Corregao da hipovolemia, transfusao 
de CHAD, transfusao de troca, 
esplenectomia 

Crise aplasica 

Precipitantes: infecgao por parvovirus B19, 
deficiencia de acido folico, fenilbutazona 

Queda significativa dos niveis de hemoglobina 
com baixa contagem de reticulocitos 

Liquidos IV, transfusao de CHAD; em 
geral, autolimitada 

Crises infecciosas 


Organismos comuns: encapsulados ( Haemophilus 
influenzae. Streptococcus pneumoniae), Salmonella 
typhi. Mycoplasma pneumoniae, Escherichia coll, 
Staphylococcus aureus 

Exame: febre; hemograma completo, exame 
de urina, hemoculturas e culturas de escarro 
e urina (conforme a indicagao), radiografia 
toracica 

Antibioticos de amplo espectro 


TC, tomografia computadorizada; IV, intravenoso; V/Q, ventilagao/perfusao; CHAD, concentrado de hemacias. 
a Tratamento de suporte inclui hidratagao e analgesia. 


CASOS CUNICOS EM MEDICINA DE EMERGENCE 417 






















































418 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


Sm drome toracica aguda 

A STA consiste na present a de um novo infiltrado lobar ou segmentar pulmonar 
em presen^a de febre, sintomas respiratorios ou dor toracica. Varias causas podem 
contribuir para a STA, incluindo infec^ao, infarto pulmonar decorrente de obstru^ao 
vascular e forma^ao de embolos de gordura a partir do infarto da medula. A dor to¬ 
racica decorrente de obstru^o vascular pode causar contratura e hipoventila^ao, le- 
vando ao desenvolvimento de STA em um paciente que, no imcio, soffe um episodio 
doloroso. Os organismos infecciosos associados a STA incluem S. pneumoniae (em 
crian^as pequenas) e Mycoplasma ou Chlamydia (em adolescentes). A STA esta asso- 
ciada a um alto risco de progressao para insuficiencia respiratoria e deve ser conside- 
rada em todos os casos de anemia falciforme com sinais ou sintomas respiratorios. 

Todos os pacientes com STA devem ser internados no hospital. O achado de 
um infiltrado a radiografia toracica e diagnosticamente significative. No entanto, e 
preciso admitir que uma radiografia inicial normal e comum. A avalia^ao laboratorial 
deve incluir hemograma completo, contagem de reticulocitos, hemocultura e cultura 
de escarro, alem de tipagem e rastreamento. Uma medida de gasometria arterial deve 
ser obtida, seguida de medidas de seriadas, para avalia^ao da piora do gradiente A-a. 
Em pacientes com STA e hipoxemia (Pa0 2 = 70 a 80 mmHg, satura^ao de 0 2 = 92 
a 95%), a suplementa^ao de oxigenio deve ser feita via canula nasal, a uma veloci- 
dade de 2 L/minuto. A transfusao de troca (ou convencional) deve ser iniciada em 
pacientes com hipoxia ou que tenham sofrido uma queda dos mveis de hemoglobina 
de mais de 2 g abaixo dos nlveis basais. Todos os pacientes devem receber antibioti- 
cos empiricos com cobertura para microrganismos tlpicos e atipicos (mais comum, 
com um macrolideo e uma cefalosporina de terceira gera^ao). A analgesia para a dor 
toracica deve ser fornecida, desde que cuidadosamente supervisionada para evitar a 
hipoventila^ao. O uso regular de um espirometro de incentivo comprovadamente 
pro move diminui^ao significativa da frequencia de episodios subsequentes de dor 
toracica. O fornecimento de liquidos IV aos pacientes com STA nao deve exceder 1,5 
vez o volume de manuten^ao, a fim de prevenir uma sobrecarga de volume. 

Acidente vascular encefalico (AVE) 

Os pacientes com anemia falciforme apresentam risco bastante aumentado de AVE, 
tanto isquemico quanto hemorragico. A maioria dos AVEs que ocorrem em crian^as 
sao eventos isquemicos, em geral envolvendo arterias de grande calibre, enquanto os 
AVEs hemorragicos sao mais comuns em adultos. Entre os sinais e sintomas manifesta- 
dos, estao hemiparesia, afasia, disfasia, paralisias de nervo craniano, convulsao ou coma. 
Uma varredura de tomografia computadorizada (TC) sem contraste deve ser realizada 
o quanto antes, seguida de um exame de imagem de ressonancia magnetica (RM) e de 
uma angiografia por ressonancia magnetica (ARM) com imagem ponderada difusa. 
O tratamento para AVE isquemico em crian^as e a transfusao de troca, uma vez que 
as terapias convencionais (fator ativador de plasminogenio tecidual e agentes antipla- 
quetarios) nao sao indicadas. Os AVEs isquemicos em adultos com anemia falciforme 
sao considerados mais provavelmente decorrentes dos mecanismos comuns de AVE 
isquemico. Para esse caso, portanto, as terapias convencionais sao recomendadas. 
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Sequestro esplenico 

O sequestro esplenico agudo e a causa mais comum de exacerba^ao aguda da ane¬ 
mia em pacientes com anemia falciforme. Essa condi^ao ocorre quando as hemacias 
sao aprisionadas no ba^o, com consequente queda subita dos nlveis de hemoglobina 
e surgimento de um potencial de choque. Os pacientes desenvolvem-na, em media, 
na faixa etaria de 3 meses a 5 anos, apresentando enfraquecimento repentino, pali- 
dez, taquicardia ou tumefa^ao abdominal. A mortalidade associada a essa condi^ao 
e alta e a morte pode ocorrer em questao de horas, na ausencia de um tratamento 
agressivo. Todos os pacientes devem receber transfusao de hemacias concentradas, 
em carater emergencial. Pode ser necessario realizar esplenectomia em crian^as que 
apresentam sequestro esplenico recorrente. 

Crise aplasica 

Os pacientes com anemia falciforme sao suscetiveis a aplasia de hemacias transiente 
(AHT). A maioria dos casos de AHT e causada pela infeapao por parvovirus B19. Esse 
virus e diretamente citotoxico aos precursores eritroides e isso pode causar supressao 
transiente da eritropoiese e reticulocitopenia. A manifesta^ao dessa condi^ao sera uma 
anemia significativa subsequente a uma doen 9 a em que nao ha sinais de hemolise, em 
geral em 5 dias apos exposi^ao e continuando por 7 a 10 dias. A infusao de imunoglo- 
bulina IV (IglV) constitui o tratamento padrao, uma vez estabelecido o diagnostico. 

Priapismo 

O priapismo, uma ere^ao peniana longa e dolorosa, e uma conhecida complicate 
da anemia falciforme que pode resultar em fibrose e impotencia. Cerca de 50% dos 
pacientes com anemia falciforme relatam terem vivenciado pelo menos um episodio 
de priapismo antes dos 21 anos. Alem do tratamento da dor, as estrategias efetivas para 
a promote de uma detumescencia imediata e sustentada consistem na aspirate de 
sangue a partir do corpo cavernoso, seguida de irriga^ao do corpo cavernoso com adre- 
nalina diluida. Em todos os casos, uma consulta urologica e necessaria. 

Tratamento 

E importante notar que a dor muitas vezes e queixa primaria apresentada em todos 
os casos de crise associada a hemacia falciforme. Parece que essa dor e causada pela 
isquemia secundaria ao afoi^amento. Isso provoca deposi^ao e acidose local que, por 
sua vez, produzem mais afoi^amento. Em consequencia, a dor piora. 

Infelizmente, evidencias recentes mostram que os pacientes com anemia fal¬ 
ciforme em geral recebem subtratamento para a dor. E provavel que isso se deva a 
fatores socioculturais, bem como aos desafios impostos pela subjetividade da dor. O 
tratamento adequado da dor e um componente vital do tratamento dos pacientes 
com anemia falciforme que procuram atendimento no SE. 

A base do tratamento de uma crise dolorosa e o tratamento de suporte: su- 
plementacao de oxigenio, hidrata^ao e analgesia. Devido a cronicidade dessas crises 
de dor e tambem pela dor prolongada resultante das complicates produzidas pe- 
las hemacias falciformes (p. ex., necrose avascular), uma analgesia adequada exerce 
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papel central no tratamento do paciente. Os pacientes com dor moderada a grave 
costumam necessitar de opiaceos intravenosos. Em pacientes com acesso vascular 
precario secundario a coloca^ao de uma linha intravenosa cronica, a administrate 
por via subcutanea e intramuscular constitui uma alternativa conveniente. Os opi¬ 
aceos orais sao usados no tratamento de pacientes com dor menos intensa. Apesar 
da falta de estudos definitivos que comprovem a superioridade dos opiaceos no tra¬ 
tamento das crises de dor, o sulfato de morfina ou a hidromorfona sao comumente 
usados como agentes de primeira linha. A hidromorfona e uma op^ao satisfatoria 
para os pacientes intolerantes aos efeitos colaterais da morfina (p. ex., nausea e pru- 
rido). A meperidina, um opiaceo comumente prescrito, deve ser evitada porque seu 
uso esta associado ao risco aumentado de indu^ao de convulsao e sindrome da sero- 
tonina. A terapia auxiliar com farmacos nao hormonais, em particular o cetorolaco, 
deve ser considerada. Entretanto, o uso prolongado dessas medicares aumenta o 
risco de insuficiencia renal e ulcera peptica. A dosagem dos analgesicos deve ser in- 
dividualizada para cada paciente e titulada para aliviar a dor. Muitos pacientes sabe- 
rao qual medica^ao, dose e frequencia de administrate sao mais beneficos para si 
mesmos. Muitos pacientes com anemia falciforme que apresentam crises dolorosas 
recorrentes e outras complicates sao iniciados em curso de hidroxiureia, um agente 
mielossupressor que comprovadamente diminui essas crises. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

41.1 Uma menina de 3 anos e trazida ao SE pela mae, por estar palida e irritadi^a. 
A menina tern anemia falciforme comprovada. Qual exame poderia ajudar a 
diferenciar entre crise aplasica e crise vascular obstrutiva? 

A. Contagem de reticulocitos. 

B. Biopsia de medula ossea. 

C. Esffegat periferico. 

D. Nlveis de hemoglobina. 

E. Nlveis de haptoglobina. 

41.2 Um menino de 2 anos, com anemia falciforme, e examinado pelo pediatra. Qual 
das seguintes altemativas exerceria o maior impacto sobre o risco de mortalidade? 

A. Rastreamento com cultura de urina. 

B. Radiografia ossea para avaliar a osteomielite. 

C. Vacinato pneumococica. 

D. Radiografia toracica para avalia^ao de sindrome toracica aguda. 

E. Biopsia de medula ossea para avaliar a anemia. 

41.3 Uma menina de 12 anos e trazida ao SE, sob ordem do pediatra. A mae da pa¬ 
ciente relata que a filha tern anemia falciforme. Qual achado voce consideraria 
mais preocupante? 

A. Febre. 

B. Dor tlpica de crises anteriores. 

C. Dor abdominal leve. 

D. Hematuria. 

E. Estrabismo. 
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41.4 Qual das seguintes alternativas esta. mais acuradamente relacionada a sindrome 
toracica aguda? 

A. Trata-se de uma complicagao incomum da anemia falciforme. 

B. Pode ser causada por infarto ou infecgao pulmonar. 

C. Pode ser exclulda com um resultado normal de radiografia toracica. 

D. Os antibioticos somente podem ser administrados mediante comprovagao 
de que a paciente tern uma infecgao. 

RESPOSTAS 

41.1 A. A contagem de reticulocitos e baixa na crise aplasica, mas esta normal ou 
elevada na crise vascular obstrutiva. Uma biopsia de medula ossea e invasiva e 
atrasa o diagnostico. Nem um esfregago nem a quantificagao de haptoglobina 
permitiriam diferenciar ambos os diagnostics. Os niveis de hemoglobina podem 
nao mostrar nenhuma diferenga no contexto agudo. 

41.2 C. A sepse pneumococica e a principal causa de morte de criangas na faixa etaria 
de 1 a 3 anos. Por isso, a administragao da vacina antipneumococica e essencial 
a prevengao. 

41.3 A. O cllnico deve preocupar-se em verificar se a paciente tern febre, dor abdo¬ 
minal forte ou sintomas neurologies, inchago articular, dor que nao e aliviada 
com as intervengoes usuais ou priapismo. Os outros sinais e sintomas descritos 
requerem workup adicional, mas nao sao preditores do mesmo nivel de morbi- 
dade prenunciado pela febre. 

41.4 B. A sindrome toracica aguda e causada por infarto ou infecgao pulmonar. 
Trata-se de uma complicagao da anemia falciforme, que e dificil confirmar apenas 
por radiografia toracica. Como e complexo diferenciar entre a sindrome e uma 
pneumonia, um curso de antibioticos e iniciado empiricamente. 


DICAS CLl'NICAS 


► A anemia falciforme pode manifestar-se em qualquer sistema organico e esta associada a 
uma variedade de manifestagoes cimicas, que variam de leves a ameagadoras a vida. 

► Como os pacientes com anemia falciforme tornam-se funcionalmente asplenicos apos a 
fase inicial da infancia, correm risco de contrair infecgoes causadas pororganismos encap- 
sulados (p. ex., Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae ) e, portanto, devem 
ser imunizados com as vacinas apropriadas. 

'l A STA e a principal causa de morte precoce de pacientes com anemia falciforme. E es¬ 
sencial adotar um alto grau de suspeigao em casos de pacientes que apresentam queixas 
respiratorias, saturagao de oxigenio anormal ou achados ao exame pulmonar. 

t 0 tratamento da STA envolve suplementagao com oxigenio, hidratagao, analgesia, antibio¬ 
ticos empfricos e uma possfvel transfusao de troca. 

► 0 sequestra esplenico esta associado a uma mortalidade muito alta. Os pacientes sofrem 
uma queda brusca dos niveis de hemoglobina e desenvolvem potencial de choque, neces- 
sitando de transfusao e esplenectomia em carater emergencial. 

► A crise aplasica ocorre a partir de uma supressao transiente da eritropoiese. E caracterizada 
por uma anemia significativa, acompanhada de uma baixa contagem de reticulocitos. Sua 
causa mais comum e o parvovirus B19. 

► Os pacientes em crise dolorosa requerem atendimento imediato e tratamento da dor. Os 
opiaceos intravenosos, como a morfina ou hidromorfona, sao a base do tratamento da dor 
institufdo no SE. 
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CASO 42 


Um homem de 44 anos, sem-teto, e encontrado num banco de parque, em 
pleno inverno. Ele esta frio e molhado devido a neve. Um cidadao que se preo- 
cupou com seu estado chamou o servigo de atendimento pre-hospitalar que o 
levou ate o servigo de emergencia (SE). 0 paciente esta minimamente desperto 
e suas roupas estao encharcadas da cintura para baixo. No bolso de seu casaco, 
foram encontrados um mago de cigarros e uma garrafa de uisque, Ao exame, 
constata-se que o paciente esta magro, descabelado, cheira mal e seus mem- 
bras estao palidos e trios. Sua pressao arterial e 110/70 mmHg, a frequencia 
cardfaca e de 90 bpm e esta irregular, a frequencia respiratoria e de 18 mpm 
e sua temperatura retal e de 30°C. Ele nao mostra evidencias de traumatismo 
nem tremores. 

► Qua I sera o proximo passo? 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual sera o proximo passo no tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 42 

Geladura e hipotermia 


Resumo: um morador de rua de 44 anos, desnutrido, com historia de consumo abusi- 
vo de alcool e cigarro, ficou exposto a temperaturas congelantes e agora apresenta es- 
tado de consciencia diminuldo. Seu ritmo cardlaco esta irregular, semelhante a uma 
fibrila^ao atrial. Ele nao esta tremendo e sua temperatura retal e de 30°C. 

• Proximo passo: transference para o SE e preven^ao contra novas perdas de tem¬ 
peratura sistemica. Remo^ao de todas as roupas molhadas ou apertadas. Envolver 
o paciente em cob er to res quentes e secos. As areas afetadas devem ser imobilizadas, 
isoladas e afastadas de fontes de calor seco. 

• Diagnostico mais provavel: lesao por exposi^ao ao frio com consequente geladura 
e hipotermia. 

• Proximo passo no tratamento: rapido reaquecimento central. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer o espectro de lesoes provocadas pela exposi^ao ao frio. 

2. Compreender a fisiopatologia da geladura e hipotermia, e o modo como essas 
condi^oes afetam os diversos sistemas organicos. 

3. Conhecer os tratamentos para geladura e hipotermia. 

Consideragdes 

A hipotermia acidental consiste numa entidade multifacetada que abrange uma 
gama de aspectos clinicos. A geladura ocorre quando a pele e os tecidos corporals 
sao expostos a temperaturas frias por tempo prolongado. Para minimizar a lesao do 
tecido mole apresentada pelo paciente, o process© de reaquecimento nao pode ser 
atrasado. A avalia^ao da temperatura corporal central e necessaria para determinar se 
ha hipotermia e em que grau. Uma vez removidas as roupas molhadas e apertadas do 
paciente, as tecnicas de reaquecimento passivas podem ser empregadas para aumen- 
tar a temperatura corporal central. Os individuos que apresentam risco aumentado 
de hipotermia incluem os idosos; diabeticos; fumantes; alcoolatras; individuos com 
vasculopatias perifericas, neuropatias perifericas, doen^a de Raynaud; e individuos 
expostos ao clima frio, o qual aumenta a taxa de perda de calor a partir da pele. 
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ABORDAGEM A 

Geladura e hipotermia 


DEFINES ES 

HIPOTERMIA: condi^ao em que a temperatura corporal central cai para menos que 
a temperatura necessaria ao metabolismo normal, ou seja, abaixo de 35°C. 

CRESTADURA OU FROSTNIP : deposi^ao de cristais de gelo superficiais sobre a pele. 
Pode ser um sinal de alerta de geladura iminente. Trata-se, em geral, de um diagnostico 
retrospectivo, pois e definida pela ausencia de dano tecidual apos o reaquecimento. 

GELADURA OU FROSTBITE: ocorre quando o tecido cutaneo e congelado. A gela¬ 
dura superficial envolve a pele, enquanto a geladura profunda envolve estruturas de 
localiza^ao mais profunda, como musculos, tendoes e ossos. 

PE-DE-TRINCHEIRA: resulta da exposi^ao prolongada dos membros a um am- 
biente frio e umido, na ausencia de congelamento. A exposi^ao prolongada a esse 
ambiente resulta em diminui^ao da circula^ao periferica. Essa condi^ao era comum 
nas trincheiras de guerra, durante a I Guerra Mundial. 

FRIEIRA (PERNIO): condi^ao relacionada ao frio e nao congelante, que ocorre em 
ambientes frios e umidos. E caracterizada por lesoes avermelhadas e escamosas, ffe- 
quentemente localizadas na face, nas maos e nos pes. 

ABORDAGEM CLINICA 

Fisiologia 

O objetivo da resposta humana ao frio e manter a temperatura corporal central e a 
viabilidade dos membros. Os termorreceptores existentes na pele sao mais densos 
na regiao superior do tronco. Esses termorreceptores sinalizam para um termostato 
central, localizado na regiao pre-optica do hipotalamo anterior, para ativa^ao dos 
mecanismos autonomicos e comportamentais de perda e ganho de calor. O resfria- 
mento periferico do sangue deflagra uma serie de eventos, incluindo libera^ao de 
catecolaminas, estimula^ao da tireoide, termogenese por tremor e vasoconstri^ao 
periferica. A perda de calor e diminulda pela vasoconstri$ao periferica mediada pela 
estimula^ao simpatica e libera^ao de catecolaminas. Por meio do uso das reservas de 
glicogenio, a termogenese por tremor consegue proporcionar varias horas de calor. 
Entretanto, depois que essas reservas sao depletadas, os tremores cessam. Os mem¬ 
bros sao protegidos pela rea 9 ao da ca^a, que consiste em ciclos irregulares de 5 a 10 
minutos de vasodilata^ao e vasoconstri^ao alternadas, os quais protegem os mem¬ 
bros contra periodos contmuos de vasoconstri^ao. Quando a exposi^ao do corpo ao 
frio e prolongada ou de alta magnitude e a temperatura corporal central fica amea- 
^ada, esse mecanismo e abandonado - o conhecido mecanismo vida versus membro. 
Depois que o corpo perde fisiologicamente a capacidade de compensar o frio, a lesao 
torna-se inevitavel. As consequencias fisiologicas da lesao pelo frio sao consideradas 
por meio de uma abordagem de sistemas. 
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Existem quatro mecanismos basicos de perda de calor: condu^ao, convecgao, 
irradiagao e evaporagao. Na condugao, ha transferencia de calor no sentido do corpo 
mais aquecido a um objeto mais frio. Em um ambiente umido, essa transferencia 
ocorre a uma taxa significativamente maior. A convecgao consiste na transferencia de 
calor a partir do movimento, com o vento atuando como fator que afasta o calor do 
corpo. A irradiagao consiste na transferencia de calor por ondas eletromagneticas, a 
partir das areas corporais sem isolamento. A evaporagao da agua resulta em perda de 
calor por exalagao de ar quente. 

Existem varios fatores predisponentes ao desenvolvimento de hipotermia 
(Quadro 42.1). Esses fatores podem ser generalizados em quatro categorias sobre- 
postas: interrup 9 ao da circulagao, perda de calor aumentada, produgao de calor re- 
duzida e termorregulagao comprometida. 

Duas populagoes de alto risco sao a de consumidores de etanol e a de idosos. O 
consumo de etanol predispoe a hipotermia de muitas formas. Primeiramente, com- 
promete a capacidade de julgamento e a percepgao termica, aumentando, assim, o 
risco de exposigao ao frio. O etanol predispoe a hipoglicemia, impede os tremores 
(i.e., a falta de combust! vel interfere nos tremores) e causa vasodilata 9 ao periferica 
(i.e., aumenta a perda de calor). Alem disso, os efeitos do etanol sobre o hipotalamo 
resultam na diminui 9 ao do ponto de ajuste termorregulatorio, com consequente di- 
minui 9 ao da temperatura central. Os idosos apresentam comprometimentos relacio- 
nados a idade em muitos dos sistemas de termorregula 9 ao. Nos idosos, a resposta de 


Quadro 42.1 • FATORES DE RISCO DE HIPOTERMIA 

interrupgao circulatoria 

Aumento da perda de calor 

Roupas apertadas 

Ambientes frios e com vento 

Medicares 

Med ica goes 

Tabagismo 

Etanol 

Diabetes 

Extremos da idade 

Vasculopatia periferica Queimaduras _1 

P-1 

Desidratagao 


Produgao de calor diminuida 

Comprometimento da termorregulagao 

Hipotireoidismo 

Acidente vascular encefalico 

Hipoadrenalismo 

Tumor 

Hipoglicemia 

Etanol 

Desnutrigao 

Benzodiazeplnicos 

p-bloqueadores 

Opiaceos 

Neurolepticos 

Barbituricos 

Extremos de idade 

Fenotiazinas 

Antipsicoticos atlpicos 
a-bloqueadores 

Extremos de idade 
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tremor com frequencia esta comprometida e ha tambem diminuigao da mobilidade 
e desnutri^ao. A capacidade dos idosos de discriminar os ambientes frios e menor e 
muitas vezes falta a capacidade de realizar vasoconstrigao adequadamente. Os riscos 
apresentados pelos idosos tambem sao agravados pelas medicares, em particular 
os medicamentos cardiacos, que podem impossibilitar a termor regulagao. O risco 
de queda e maior entre os idosos. E, ainda, fundamental excluir a hipotese de sepse 
como causa de hipotermia em idosos, em particular quando se trata de individuos 
hipotermicos encontrados em ambientes internos. Ver, no Quadro 42.2, os efeitos 
sistemicos da hipotermia. 

Cardiovascular 

As complicates cardiovasculares sao comuns ao longo de todo o espectro de lesoes 
causadas pelo ffio. Inicialmente, diante do estresse causado pelo frio leve, ha desen- 
volvimento de taquicardia. A medida que a temperatura diminua, a resposta do siste- 
ma cardiovascular muda da taquicardia para uma progressiva bradicardia refrataria a 



Estagio Temperatura central (°C) Caracteristica 


Leve 


L 


Moderado 




Intenso 


Prof undo 


37,6 

36 

35 

34 


33,3 


32 

31 

30 

29 


28 

27 

26 

25 

24 

23 

22 

20 

19 

18 

13,7 

15 

9 


Temperatura retal normal 

Aumento da taxa metabolica, PA e tonus muscular pre-tremor 
Resposta de tremor maxima 

Desenvolvimento de: fala indistinta, tropegos, tombos; 
amnesia, disartria, comprometimento do julgamento, 
estimulagao respiratoria maxima, taquicardia 
Desenvolvimento de ataxia e apatia, diminuigao da 
ventilagao-minuto, diurese fria 


Estupor, diminuigao de 25% no consumo de oxigenio 

Extingao do reflexo do tremor 

Desenvolvimento de fibrilagao atrial 

Diminuigao progressiva do nivel de consciencia, pupilas 

dilatadas 


Diminuigao do limiar de fibrilagao ventricular; diminuigao do 
consumo de oxigenio e da pulsagao, hipoventilagao 
Perda dos reflexos e movimento voluntario 
Anestesia e arreflexia 

Queda do fluxo sanguineo cerebral e do debito cardiaco 

Hipotensao e bradicardia 

Perda dos reflexos corneais, arreflexia 

Risco maximo de fibrilagao ventricular 


Retomada mais baixa da atividade eletromecanica cardiaca 

EEG silencioso 

Assistole 

Menor sobrevida de adultos com hipotermia acidental 
Menor sobrevida de bebes com hipotermia acidental 
Menor sobrevida terapeutica de vitimas de hipotermia 


PA, pressao arterial; TC, tomografia computadorizada; EEG, eletrencefalograma. 
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atxopina. Uma multitude de disritmias cardlacas e observada em casos de hipotermia, 
entre as quais a mais comum e a fibrilagao atrial. A onda de Osborn ou onda J e uma 
conhecida manifestagao da hipotermia, observada nos eletrocardiogramas (ECG) (Fig. 
42.1). Caracteriza-se pela elevagao ao nivel da jungao do complexo QRS e seguimento 
ST, ocorrendo, em geral, a temperaturas abaixo de 32°C. Quando as temperaturas caem 
para menos de 28°C, ha fibrilagao ventricular. A medida que a temperatura corporal 
central diminui, o consumo de oxigenio tambem cai. Acredita-se que, em alguns casos, 
esse declmio no consumo de oxigenio possa explicar o motivo pelo qual alguns pacien- 
tes profundamente hipotermicos sao ressuscitados com sucesso. 

Respiratori a 

Inicialmente, em resposta ao frio, as respiragoes aumentam. E, de modo semelhante 
ao sistema cardiovascular, com a exposigao continuada ao frio, a hiperativagao do 
sistema respiratorio corner a ceder. Ocorre depressao respiratoria com a resultante 
acidose respiratoria causada pela retengao do dioxido de carbono. Os mecanismos 
protetores da via aerea sao comprometidos em consequencia da diminui^ao da mo- 
tilidade ciliar, broncorreia e espessamento das secre^oes respiratorias. 

Renal 

Uma desidrata^ao leve e hipotensao causam diminui^ao do fluxo sangulneo renal 
e da taxa de filtra^ao glomerular. Por outro lado, a hipervolemia central decorrente 
da vasoconstri^ao periferica, inibi^ao do hormonio antidiuretico (ADH), compro- 



Figura 42.1 A onda J (Osborn) (setas) aparece nos eletrocardiogramas de cerca de 80% 
dos pacientes hipotermicos. Em geral, a amplitude e duragao da onda de Osborn estao 
inversamente relacionadas a temperatura corporal central. (Reproduzida, com permis- 
sao, de Hall JB, Schmidt GA, Wood LDH, eds. Principles of Clinical Care. 3rd ed. New 
York, NY: McGraw-Hill; 2005:1681.) 
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metimento da fun^ao tubular renal e perda das capacidades de concentra^ao resulta 
numa volumosa diurese fria. 

Gastrintestinal 

A perfusao precaria do ftgado resulta na incapacidade de depurar toxinas, reten^ao 
de lactato e estabelecimento de uma acidose metabolica. 

Neurologica 

Conforme a temperatura declina, o nlvel de consciencia do indivlduo tambem de- 
clina. A resposta pupilar a luz e os reflexos tendmeos profundos tambem entram em 
decllnio, enquanto o tonus muscular tende a aumentar. 

Hematologica 

A hipotermia resulta em muitas altera^oes hematologicas. A mais comum consis- 
te numa hemoconcentra^ao sangulnea progressiva, com consequente eleva^ao do 
hematocrito. Em adi^ao, as temperaturas baixas inibem as rea^oes enzimaticas da 
cascata de coagula^ao, levando ao desenvolvimento de coagulopatia progressiva. 
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Figura 42.2 Eletrocardiograma mostrando ondas J em urn paciente hipotermico. 
(Reproduzida, com permissao, de Knoop KJ, Stack LB, Storrow AB. Atlas of Emergency 
Medicine. 2nd ed. New York, NY: McGraw-Hill; 2002:516.) 











430 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


GELADURA 

A manuten^ao da temperatura central tem prioridade sobre o reaquecimento dos 
membros. Quando o corpo e exposto a um frio de magnitude ou dura^ao significati- 
va o bastante para desorganizar a temperatura corporal central, ha desenvolvimento 
de uma intensa e condnua vasoconstri^ao, com promo^ao de geladura no tecido ex¬ 
posto. A geladura ocorre quando as temperaturas tedduais atingem menos de 0 °C. 
Existem dois mecanismos de dano tecidual: dano celular arquitetonico decor rente 
da forma^ao de cristais de gelo; e estase e trombose micro vascular. A fase inicial da 
geladura, a “fase pre-congelamento”, e caracterizada pela queda das temperaturas 
tedduais para menos de 10°C e e quando sensa^ao cutanea vai sendo perdida. Ha va- 
soconstri^ao microvascular e vazamento endotelial de plasma dentro do intersticio. 
A forma^o de cristal ocorre somente depois que as temperaturas tedduais estiverem 
abaixo de 0 °C. As areas da pele em que o resfriamento ocorre lentamente apresentam 
forma^ao de cristais de gelo junto a matriz extracelular, enquanto as areas onde o 
congelamento ocorre rapidamente desenvolvem cristais de gelo intracelulares (esse 
ultimo evento e menos favoravel a sobrevida celular). Durante a fase de congelamen- 
to-descongelamento, ha forma^ao de cristais de gelo extracelulares. Numa tentati- 
va de manter o equillbrio osmotico, a agua deixa as celulas, causando desidrata^ao 
celular e hiperosmolalidade intracelular. Isso resulta em colapso e morte celular. A 
terceira fase e a fase de colapso microvascular progressive. Ha deposi^ao de he- 
macias com forma^ao de microtrombos ao longo das primeiras horas subsequentes 
ao congelamento tecidual. O mecanismo exato envolvido e desconhecido. O fluxo e 
prejudicado pelo vasoespasmo hipoxico, hiperviscosidade e dano endotelial direto. 
Por fim, ha vazamento de plasma e desvio arteriovenoso que resultam em trombo¬ 
se, aumento da pressao tecidual, isquemia e necrose, numa fase tambem conhecida 
como fase isquemica tardia. Na geladura superficial, pode haver aparecimento de 
vesiculas claras, enquanto nas lesoes de geladura profundas, ha forma^ao de bolhas 
hemorragicas. 

TRATAMENTO 

A meta definitiva do tratamento pre-hospitalar e a preserva^ao da vida. A geladura 
e a hipotermia sao frequentemente coexistentes, sendo que a preven^ao de perdas 
de calor sistemicas adicionais e a prioridade. O reaquecimento em campo nao deve 
ser realizado diante de um potencial congelamento interrompido ou incompleto, a 
menos que nao haja possibilidade de evacua^ao, pois o recongelamento tecidual e 
desastroso. Entretanto, e apropriado remover as roupas umidas e apertadas, subs- 
tituindo-as por roupas secas. Existe uma rela^ao direta entre a dura^ao do congela¬ 
mento tecidual e a extensao do dano celular. 

Assim como para todos os pacientes que chegam ao SE apresentando condi- 
9 des graves, a avalia^ao e estabiliza^ao sao realizadas ao mesmo tempo, enquanto via 
aerea, respira^ao, circula^ao (ABC) devem ser abordados imediatamente. O paciente 
deve ser colocado sob monitoriza^ao cardiaca e ter um cateter intravenoso ( V) ins- 
talado. Feito isto, devera ser obtida uma historia completa, que inclua levantamentos 
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sobre temperatura ambiente, velocidade do vento, dura^ao da exposi^ao, tipo de ves- 
tuario usado, historia de medicares e problemas medicos preexistentes que possam 
afetar a perda de calor. E preciso determinar a temperatura corporal central, e a me- 
lhor forma de obter esta medida e determinando a temperatura retal. A maioria dos 
termometros-padrao usados nos hospitals fornece leituras a partir de 34°C. Por isso, 
em casos de pacientes com suspeita com de hipotermia, e essencial medir a tempe¬ 
ratura corporal central com auxllio de um termometro especial, com capacidade de 
fornecer leituras de temperaturas mais baixas. 

Os exames diagnostics que podem ser uteis incluem a determina^ao dos nlveis 
de glicose no sangue capilar a beira do leito. A corre^ao da hipoglicemia logo no inlcio 
da manifesta^ao pode prevenir a necessidade de usar tecnicas mais invasivas de rea- 
quecimento. Conforme a temperatura declina, a oximetria de pulso podera se tornar 
pouco confiavel e, dessa forma, a medida de gasometria arterial podera determinar a 
satura^ao do oxigenio. Um eletrocardiograma deve ser obtido para avaliar possiveis 
disritmias cardlacas, entre as quais a fibrila^ao atrial. Os exames laboratoriais podem 
revelar um hematocrito elevado, secundario a hemoconcentra^ao, alem de contagens 
plaquetarias baixas decorrentes de sequestra esplenico. A hipercaliemia e indicativa de 
acidose e atua como marcador de um prognostic ruim. A eleva^ao dos nlveis san- 
guineos de ureia e creatinina e um achado comum em pacientes hipotermicos. Nlveis 
baixos de hormonio da tireoide e cortisol podem re velar um individuo predispos- 
to a hipotermia. Recomenda-se manter um alto grau de suspei^ao da existencia de 
uma lesao traumatica oculta, pois traumatismos e hipotermia podem ocorrer juntos. 
Considere a possibilidade de realizar uma varredura de tomografia computadorizada 
(TO do encefalo e outros exames radiografi.es em casos de pacientes que apresentam 
altera^ao do estado mental ou que falham em melhorar com o reaquecimento. 

Depois de estabilizar a temperatura central e tratar as condi^oes associadas, 
e necessario proceder a um rapido descongelamento. A temperatura corporal cen¬ 
tral continuara caindo mesmo que o paciente seja retirado do ambiente frio, devido 
ao equilibrio da temperatura entre a circula^ao central e a circula^ao periferica. A 
maioria dos pacientes soffe desidrata^ao. Deve ser feita a administra^ao de Hquidos 
IV (cristaloides). Em casos de geladura, o reaquecimento rapido do tecido total ou 
parcialmente descongelado e realizado por meio da imersao em agua suavemente 
circulante, mantida a uma temperatura de 37 a 41 °C. O reaquecimento e mantido 
ate que o tecido se torne complacente e um eritema distal possa ser observado (geral- 
mente, em 10 a 30 minutos). Uma movimenta^ao suave e ativa e recomendavel, mas 
a massagem direta do tecido deve ser evitada. A administra^ao de analgesicos por via 
parenteral deve ser feita, porque o descongelamento tecidual causa uma dor latejante 
e ardente. A sensibilidade costuma diminuir apos o descongelamento, para entao 
desaparecer com a forma^o de brotamentos. A sensibilidade somente e normalizada 
apos a completa cicatriza^ao. 

Apos o descongelamento, os membros lesados devem ser elevados para mini- 
mizar o incha^o. Curativos estereis devem ser aplicados e as areas afetadas devem ser 
manejadas com cuidado. Os exercicios para os dedos devem ser incentivados, para 
ajudar a evitar a estase venosa. O tratamento inclui ainda a administra^ao de farma- 
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cos anti-inflamatorios nao esteroides (AINE), uso topico de aloe vera, desbridamen- 
to das bolhas claras (isolando as bolhas hemorragicas) e vacina^ao antitetanica deve 
ser fornecida, quando houver indica^ao. Os antibioticos tambem sao administrados 
com ffequencia. Nos casos de gangrena, a amputa^ao costuma ser adiada por ate 3 
semanas, dada a dificuldade para avaliar a extensao da lesao tecidual logo no inlcio. 

Com base na gravidade da hipotermia, varios esquemas de reaquecimento sao 
seguidos. Entre estes, estao o reaquecimento passivo, reaquecimento externo ativo 
para hipotermina moderada, e reaquecimento central ativo para hipotermia grave. 

O reaquecimento externo passivo possibilita o aquecimento do paciente via 
produ^ao endogena de calor. Para tanto, a capacidade de tremor sera necessaria. 
Indivlduos desnutridos, hipoglicemicos ou com temperatura corporal central abaixo 
de 30°C nao sao candidatos para o reaquecimento externo passivo. Assim, essa e uma 
boa alternativa para pacientes saudaveis apresentando hipotermia leve. O paciente 
deve ser retirado do ambiente frio ou umido e envolvido em cobertores, sacos de 
dormir ou outros materiais isolantes. 

A decisao de proceder ao reaquecimento ativo de um paciente implica um grau 
mais alto de hipotermia e a possivel coexistencia de uma condi^ao medica. O rea¬ 
quecimento externo ativo envolve a aplica^ao de calor diretamente na pele, por meio 
do aquecimento superficial com ar for^ado, imersao e agua quente, fontes de calor 
radiante e bolsas de agua quente. No contexto hospitalar, o reaquecimento com ar 
for^ado e a op^ao mais pratica. 

O reaquecimento central ativo refere-se as tecnicas que promovem o aqueci¬ 
mento do paciente de dentro para fora, usadas para reaquecer indivlduos gravemente 
hipotermicos. Varios metodos sao empregados no reaquecimento central ativo, entre 
os quais a ventila^ao por pressao positiva com ar aquecido; a irriga^ao peritoneal e 
pleural com soro fisiologico aquecido; e o reaquecimento extracorporal do sangue. 
Esses metodos sao reservados para pacientes seriamente hipotermicos e para aqueles 
em parada cardlaca. 

Os pacientes hipotermicos podem apresentar complica^oes secundarias ao 
reaquecimento. A termo “ afterdrop ” (pos-queda) refere-se ao decllnio contlnuo da 
temperatura corporal central depois que o paciente e retirado do ambiente frio. A 
teoria vigente sustenta que o reaquecimento causa desequillbrio ao longo de um 
gradiente, de tal modo que o corpo e resfriado no sentido de fora para dentro e a 
temperatura corporal central continua caindo ate se igualar a temperatura corporal 
periferica. Acredita-se que isso predisponha ao desenvolvimento de fibrila^ao ventri¬ 
cular. Entretanto, ha poucas evidencias que sustentam essa hipotese. Por outro lado, a 
fibrila^ao ventricular costuma resistir a desfibrila^ao ate que a temperatura corporal 
central atinja mais de 28°C. 

Em casos de pacientes sem pulsa^ao e sem sinais vitais, a morte somente e de- 
clarada se a temperatura corporal central do indivlduo estiver acima de 35°C. Como 
a resposta fisiologica a hipotermia e extremamente variavel, o conhecido adagio 
americano “no one is dead until they are warm e dead” (“uma pessoa so esta morta se 
estiver quente e morta”) e valido na maioria dos casos. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

42.1 Uma mulher de 72 anos, que sofre de dementia, foi dada como desap arecida pelos 
funcionarios de uma casa de repouso numa noite de dezembro. A paciente foi 
encontrada 2 horas depois de a pollcia ter sido acionada, deitada em um banco 
do parque, totalmente encharcada, usando apenas a roupa de dormir e descal^a. 
O servi$o de atendimento de emegencia entao chega a cena. Qual e o proximo 
passo mais apropriado no tratamento? 

A. Checar os nlveis de glicose no sangue capilar e tentar alimentar a paciente. 

B. Colocar a paciente imediatamente na maca, instalar uma linha IV e admi- 
nistrar liquidos por via IV. 

C. Verificar via aerea, respira^ao, circula^o e entao manter a temperatura cor¬ 
poral central, removendo as roupas molhadas e envolvendo a paciente em 
cobertores secos e quentes. 

D. Cobrir a paciente com qualquer material disponlvel, para que seja posslvel 
iniciar o reaquecimento passivo. 

42.2 Um avido apreciador de atividades ao ar livre estava fazendo trilha nas mon- 
tanhas quando sua bota quebrou o gelo que havia na beira de um corrego e 
seu pe afimdou na agua. Esse paciente possui uma longa historia de diabetes 
com neuropatia periferica comprovada. Ele conseguiu caminhar ate o posto da 
guarda florestal e, ao chegar la, havia perdido totalmente a sensibilidade no pe 
molhado. O paciente esta com geladura nas bochechas, maos e seu pe molhado 
exibe evidencias de pe-de-trincheira. Toda a roupa molhada foi removida e ele 
esta envolvido em cobertores. Na chegada ao SE, seus sinais vitais estao estaveis, 
exceto quanto a temperatura corporal central de 34°C. Qual e o proximo passo 
mais apropriado no tratamento? 

A. Iniciar o reaquecimento extracorporal do sangue ate que a temperatura 
corporal central atinja 37°C. 

B. Iniciar rapidamente o reaquecimento com agua em 40 a 42 °C. 

C. Secar a pele esfregando-o nos locais onde houver evidencia de pe-de-trin- 
cheira, para diminuir as chances de forma^ao de bolha. 

D. Tratar a diabetes e a neuropatia periferica do paciente, e em seguida reavaliar 
a sensibilidade em cada membro. 

42.3 Um adolescente de 14 anos perambulava pela floresta correndo atras de seu 
cachorro e acabou se perdendo. Ao ser finalmente encontrado, foi levado ao SE 
com geladura grave nos dedos de ambas as maos. No initio, os dedos exibiam 
uma tonalidade bastante azulada e depois foram se tornando negros. Decorridas 
24 horas da exposi^ao, ele nao havia recuperado a sensibilidade no local. Qual 
e o tempo de espera mais adequado, antes de decidir pela amputa^ao dos dedos 
afetados? 

A. 24 horas apos o episodio. 

B. 48 a 72 horas apos o episodio. 

C. 3 a 7 dias apos o episodio 
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D. 7-10 dias apos o episodio. 

E. 2 a 3 meses apos o episodio. 

42.4 Um morador de rua, cuja idade e indeterminada, chega ao SE irresponsivo. As 
testemunhas acreditam que ele passou a noite inteira na rua, durante uma tern- 
pestade de neve. Sua temperatura corporal central e de 30°C. Qual e a disritmia 
cardiaca mais comumente observada na hipotermia? 

A. Taquicardia sinusal. 

B. Bradicardia sinusal. 

C. Fibrila^ao ventricular. 

D. Fibrila^ao atrial. 

E. Sindrome do QT prolongado. 

42.5 Uma moradora de rua de 35 anos, com historia de esquizofrenia, chega ao SE 
queixando-se de formigamento nos dedos da mao. Os enfermeiros removeram 
suas roup as umidas e a vestiram com uma camisola aquecida, do hospital. Seus 
sinais vitais incluem uma pressao arterial de 130/75 mmHg, frequencia cardiaca 
de 80 bpm e temperatura igual a 36,05°C. Ao exame, voce nota que as maos 
dela estao palidas e com geladura. Qual dos seguintes aspectos e um indicador 
prognostico desfavoravel na geladura? 

A. Bolhas hemorragicas. 

B. Linha demarcadora de tecido viavel. 

C. Bolhas cheias de liquido claro. 

D. Tecido subcutaneo edematoso. 

RESPOSTAS 

42.1 C. O primeiro passo no tratamento emergencial e sempre a abordagem e estabili- 
za^ao do ABC. Os metodos de reaquecimento passivo sao apropriados, inclusive 
a remo^ao das roup as molhadas. E essencial evitar o reaquecimento rapido, 
caso a paciente demore em receber tratamento definitivo. O descongelamento 
incompleto e recongelamento e prejudicial aos tecidos. E importante checar a 
glicemia da paciente com estado mental alterado, mas isso somente deve ser feito 
apos o tratamento do ABC. 

42.2 B. O reaquecimento rapido em campo raramente e pratico. Todavia, no SE, esse 
procedimento deve ser iniciado o quanto antes. E essencial evitar os efeitos de- 
leterios do descongelamento incompleto e prevenir o recongelamento. Embora 
as comorbidades como o diabetes induenciem no tratamento de pacientes 
hipotermicos, a falta de sensibilidade apresentada pelo paciente em questao e 
devida a lesao causada pelo frio, que deve ser tratada rapidamente, em vez de 
tratar apenas o diabetes. 
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42.3 E. Em geral, 3 semanas e o perlodo mmirno que se deve aguardar para avaliar 
a viabilidade tecidual apos uma geladura e determinar se ha necessidade de 
amputagao. O tecido considerado necrosado as vezes recup era a viabilidade. A 
linha demarcadora entre o tecido viavel e o tecido inviavel se torna nltida em 1 
a 2 meses apos a lesao inicial causada pelo frio, porem a cirurgia pode ser adiada 
por 2 a 3 meses. 

42.4 D. A fibrilagao atrial e a disritmia mais comum na hipotermia e e observada 
a temperaturas corporais centrais de 30°C. O prolongamento de qualquer in- 
tervalo, bradicardia, assistole, fibnla^aolflutter atrial e taquicardia ventricular 
tambem podem ser observados. No caso desse paciente, o eletrocardiograma 
de 12 derivagoes mostrou uma onda de Osborne (J), que e indicativa de ritmo 
juncional e consiste com hipotermia. As ondas J podem ser encontradas diante de 
temperaturas abaixo de 32,2°C, mais frequentemente nas derivagoes II e V6. Com 
temperaturas corporais centrais inferiores a 25°C, essas ondas sao encontradas 
principalmente nas derivagoes precordiais (sobretudo V3 e V4) e sao maiores. 
Em geral, as ondas J sao verticals em aVL, aVF e nas derivagoes precordiais. 

42.5 A. As bolhas hemorragicas sao um indicador prognostico ruim, porque estao 
associadas a lesao de tecidos profimdos. Essas bolhas nao devem ser desbrida- 
das nem drenadas, pois isso causaria desidratagao tecidual e agravaria a lesao. 
As bolhas claras, por outro lado, devem ser drenadas, pois seu liquido contem 
tromboxano, considerado um agente prejudicial a saude tecidual. Uma linha 
demarcadora de tecido saudavel e um sinal tardio, em casos de hipotermia. O 
tecido mole edematoso nao atua como indicador prognostico na geladura. 


DICAS CLINICAS 


► Como a hipotermia e a geladura com frequencia ocorrem ao mesmo tempo, a prevengao de 
perdas de calor sistemicas adicionais e a prioridade. 

► 0 reaquecimento em campo raramente e justificado, devido ao potencial de reaquecimen- 
to incorn pieto ou interrompido. As partes lesadas devem ser protegidas, a temperatura 
corporal central deve ser estabilizada e o paciente deve ser transferido para o SE para ser 
rapidamente submetido ao reaquecimento. Um banho de reaquecimento deve ser mantido 
a uma temperatura de 37 a 41°C. 

► Os termometros-padrao usados nos hospitais somente fornecem leitura de temperaturas 
a partir de 34°C. Por isso, a medida correta da temperatura corporal central requer um 
termometro especial para baixas temperaturas. 

I Um paciente gravemente hipotermico pode apresentar rigidez, assistole e pupilas fixas. 
Entretanto, esse paciente nao deve ser declarado morto se sua temperatura corporal tiver 
sido elevada por aquecimento a pelo menos 35°C. 

► Hipoglicemia, sepse e hipotireoidismo sao condigoes que podem mimetizar ou coexistir 
com a hipotermia. 

► Os individuos que fazem uso abusivo de alcool e tambem os idosos apresentam risco au- 
mentado de lesao por exposigao ao frio. 
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Um grupo de adolescentes estava nadando em um lago quando, apos saltar de 
uma plataforma e mergulhar, um dos rapazes nao voltou a superffcie, Ele foi 
rapidamente encontrado e salvo das profundezas do lago por outro nadador. 
Constatou-se que o paciente estava apneico e a ressuscitagao cardiopulmonar 
(RCP) foi iniciada por um dos presentes. Apos a chegada dos socorristas, cons- 
tatou-se que o paciente estava respirando superficial e espontaneamente, apre- 
sentava fraca pulsagao palpavel e pontuava 7 na escala de coma de Glasgow 
(abertura ocular: 1; resposta verbal: 2; resposta motora: 4). Os socorristas in- 
tubaram o paciente e o transportaram para o servigo de emergencia (SE). No 
SE f o paciente apresentava pulsagao inicial de 70 bpm, pressao arterial de 
110/70 mmHg, temperatura de 35,6°C, escala de coma de Glasgow igual a 
6 (olhos: 1; verbal: 1; motor: 4) e saturagao de oxigenio de 92% a uma fragao 
inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) de 100%. 

► Quais sao as complicagoes associadas a essa condigao? 

► Qual e o melhor tratamento para esse paciente? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 43 

Lesao por submersao 


Resumo : um adolescente em quase afogamento apos sofrer um acidente durante um 
mergulho no lago. 

• Complicates: a lesao por submersao resulta em hipoxia global e isquemia tecidual 
que afetam primariamente cerebro, pulmoes e cora^ao. Entre as complicates 
iniciais, estao edema pulmonar nao cardiogenico, encefalopatia hipoxica, acidose 
respiratoria e metabolica, disritmias e comprometimento renal. Coagulopatia, 
anormalidades eletroliticas e hemodilui^ao ou hemoconcentra^ao sao sequelas 
raras, mas possiveis. A pneumonia e a smdrome do desconforto respiratorio agudo 
podem ocorrer posteriormente, no decorrer da interna^ao do paciente. 

• Melhor tratamento: o tratamento mais importante para otimizar o resultado e a 
rapida inicia^ao da ressuscita^ao no contexto pre-hospitalar (i.e., estabiliza^ao de 
via aerea, respira^ao, circula^ao [ABC]). Para tanto, a RCP pode ser essencialmente 
importante. As vitimas de lesao por submersao muitas vezes requerem suporte 
respiratorio agressivo, que pode variar da administrate de suplementa^ao de 
oxigenio a intuba^ao- Havendo suspeita de lesao na espinha cervical (como no caso 
desse paciente, que saltou de uma plataforma), a estabiliza^ao da coluna cervical 
deve ser mantida ate que a hipotese de traumatismo espinal seja exclulda. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender a fisiopatologia da lesao por submersao. 

2. Conhecer a epidemiologia e preven^ao do afogamento. 

3. Saber quais sao os problemas especiais associados a lesao por submersao em 
aguas frias. 

Consideragoes 

O tratamento inicial dos pacientes que sofrem lesao por submersao consiste na es- 
tabiliza^ao do ABC e corre^ao da hipoxemia. No SE, todos esses pacientes requerem 
monitoramento cardlaco contlnuo e oximetria de pulso. Inicialmente, o diagnostico 
pode incluir: hemograma completo, glicemia, eletrolitos, creatinina, gasometria arte¬ 
rial e radiografia toracica. Esse paciente precisara ser internado na unidade de terapia 
intensiva (UTI), onde podera permanecer sob monitoramento cardiopulmonar con- 
tinuo e receber suporte de ventila^ao mecanica. 

Ao encontrar um paciente com lesao por submersao, o medico do SE deve 
sempre considerar a possibilidade de haver fatores precipitantes que tambem exi- 
jam tratamento. Esses precipitadores podem ser: intoxica^ao por alcool ou drogas, 
convulsoes, hipoglicemia, parada cardiaca, tentativa de suicidio ou homicldio e ne- 
gligencia ou abuso infantil. Alem disso, se a submersao estiver associada a uma histo- 
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ria de traumatismo (p. ex., mergulhar rapido na agua, colisao de vefculos), tambem 
deve ser considerada a hipotese de lesoes na coluna cervical e na cabe^a. A hipo- 
termia tambem deve ser considerada, caso o paciente tenha submergido em aguas 
frias. Depois que o paciente estiver hemodinamicamente estavel, a obten^ao de uma 
imagem radiografica da coluna cervical (radiografias planas ou tomografia computa- 
dorizada [TC]) e a realiza^ao de um exame de TC de cranio poderao ser necessarias 
para excluir a hipotese de lesao concomitante. 

ABORDAGEM A 

Lesao por subrnersao 


DEFINI0ES 

AFOGAMENTO: morte subsequente a um evento de subrnersao. 

VITIMA DE SUBMERSAO: paciente com algum grau de desconforto por submer- 
sao, necessitando de avalia^ao medica e tratamento. 

SINDROME DA IMERSAO: sincope ou morte subita, que ocorrem apos a subrnersao 
em aguas com temperatura no imnirno 5°C abaixo da temperatura corporal. Conse- 
quente as disritmias induzidas por estimula^ao vagal. 

ABORDAGEM CLINICA 

Epidemiologia e prevengao 

O afogamento e a quarta causa mais comum de morte acidental nos Estados Unidos. 
Entre as crian^as na faixa etaria de 1 a 14 anos, e a segunda causa principal de morte 
(perdendo apenas para as colisoes de automoveis). Os fatores de risco de afogamento 
incluem idade, sexo e etnia. A incidencia das lesoes por subrnersao chega ao pico 
entre as crian^as pequenas, crian^as, adolescentes e adultos jovens, bem como entre 
os idosos. Entretanto, as mortes por afogamento sao mais comuns entre crian^as 
pequenas e jovens no fim da adolescencia. Os individuos do sexo masculino repre- 
sentam 80% das vltimas de afogamento com mais de 12 meses de idade. Entre 15 e 
19 anos, o indice de afogamento entre rapazes affodescendentes e 12 a 15 vezes maior 
do que entre brancos. 

O consumo de bebidas alcoolicas e outras condi^oes medicas tambem foram 
associados ao risco aumentado de lesoes por subrnersao. Entre os adolescentes e 
adultos, o consumo de alcool pode atuar como fator contribuinte para 30 a 50% 
dos afogamentos. As convulsoes, o autismo e outros disturbios do desenvolvimento 
e transtornos comportamentais tambem aumentam o risco de afogamento. Em pa- 
cientes com smdrome do QT longo, a imersao em aguas frias pode prolongar ainda 
mais o intervalo QT. 

As lesoes por subrnersao podem ocorrer em fontes d’agua naturais (doce ou 
salgada), bem como no contexto domestico (p. ex., banheiras e piscinas). Um bebe 
pode se afogar ate mesmo na privada ou em um balde cheio de agua. Entretanto, 
se ele tiver menos de 6 meses de idade ou exibir uma manifesta^ao atlpica, os pro- 
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fissionais da saude devem manter uma forte suspeita de abuso. Os esfor^os empre- 
endidos no sentido de diminuir a incidencia das lesoes por submersao e mortes 
por afogamento estao voltados para a educa^ao da popula^ao e a intensifica^ao da 
consciencia em rela^ao a ado910 de medidas preventivas. Essas medidas de pre- 
ven^ao incluem cercar adequadamente a area em torno das piscinas; diminuir o 
consumo de bebidas alcoolicas durante a pratica de atividades esportivas aquaticas; 
intensificar a supervisao das crian^as que estiverem brincando per to da agua; e 
aumentar o numero de cidadaos treinados em RCP. A educa^ao sobre seguran^a na 
agua, para crian^as, adolescentes e pais, que incentiva a utiliza^ao de dispositivos 
de flutua^ao e alerta para jamais nadar sozinho, deve ser refor^ada na escola, na 
comunidade e nos consultorios medicos. 

Fisiopatologia das lesoes por submersao 

As vitimas de lesao por submersao inicialmente prendem a respira^ao. A medida que 
desenvolvem hipoxia e ansia por ar, elas eventualmente engolem e aspiram agua de 
modo involuntario. Apos a aspira^ao de 1 a 3 mL de agua/kg, ha dilui^ao e lavagem 
de surfactante, com consequente atelectasia, diminui^ao das trocas gasosas por meio 
dos alveolos, edema pulmonar nao cardiogenico e incompatibilidade de ventila^ao- 
-perfusao. Isso resulta na piora da hipoxia e no desenvolvimento de acidose respi- 
ratoria e metabolica. Se esse processo continuar, a vltima sofre morte neuronal e 
colapso cardiovascular. 

O termo afogamento seco era usado tradicionalmente em referenda as mortes 
por afogamento que ocorriam sem aspira^ao de quantidades significativas de agua 
(talvez, em decorrencia de um grave laringospasmo, hipoxia e perda da consciencia). 
Entretanto, a literatura medica nao sustenta esse mecanismo de lesao. Os afogamen- 
tos secos provavelmente sao causados por outros fatores alem da simples submersao. 

Tratamento 

Os pacientes com lesoes por submersao podem apresentar sinais de disfun^ao pulmo¬ 
nar e do sistema nervoso central, ou disritmias. O paciente pode chegar aos extremos 
de hipoxia, cianose, angustia respiratoria grave ou parada respiratoria. Outros acha- 
dos pulmonares incluem taquipneia, sibilos, estertores ou roncos. Neurologicamente, 
as manifesta^oes do paciente podem variar de uma altera^ao discreta da consciencia 
ao coma. Os deficits neurologicos observados no momento da avalia^ao inicial nao 
necessariamente prenunciam um resultado desfavoravel para o paciente. As disrit¬ 
mias resultam principalmente de hipoxemia e acidose, podendo incluir fibrila^ao 
ventricular, taquicardia ventricular e assistole bradicardica. Os pacientes com lesao 
por submersao grave podem desenvolver smdrome do desconforto respiratorio agu- 
do, encefalopatia hipoxica ou parada cardlaca. 

Todos os pacientes devem permanecer sob monitoramento cardfaco contl- 
nuo e oximetria de pulso no SE. A obten^ao de um eletrocardiograma (ECG) e 
util para excluir a hipotese de prolongamento do interval© QT e disritmias. Uma 
radiografia toracica tambem deve ser obtida para identificar quaisquer infiltrados 
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ou edema pulmonar, com a advertencia de que os achados iniciais desse exame sao 
passiveis de evolu^ao com o passar do tempo. Apesar dos resultados normals no 
inicio, e necessario obter os dados basais de um hemograma completo, eletrolitos, 
creatinina e glicose. A gasometria arterial pode ser util para o monitoramento da 
acidose, hipercarbia e hipoxemia. Havendo preocupa$ao com a possivel ocorrencia 
de rabdomiolise, a determinate dos niveis de creatina quinase serica e mioglobina 
urinaria pode ser util. 

Um dos elementos mais essenciais do tratamento bem-sucedido das vltimas 
de submersao consiste no fornecimento imediato e efetivo de suporte vital basico, 
ainda no cenario pre-hospitalar. A manobra de Heimlich atualmente nao e recomen- 
dada para a expulsao de liquidos dos pulmoes devido a alta taxa de aspirate indu- 
zida pela propria manobra e devido ao atraso que causa na iniciato da ventilate. 
Um paciente consciente e que esteja apresentando sintomas respiratorios leves pode 
ser beneficiado pela institute de uma ventilate de pressao positiva nao invasiva 
(VNI), apesar do risco de distensao gastrica e vomito associado ao uso desse recur- 
so. As indicates para intuba^ao incluem a falta de reflexos protetores da via aerea, 
angustia respiratoria, hipercarbia, hipoxia (apesar do fornecimento de oxigenio nao 
invasivo) e apneia. 

A administrate de liquidos intravenosos, que consistam na solute de Ringer 
lactato ou soro fisiologico normal, deve ser iniciada na maioria das vltimas. As so¬ 
lutes contendo glicose, em geral, sao contraindicadas, exceto para os pacientes hi- 
poglicemicos. Pesquisas cientlficas indicam que as solu^oes de glicose podem piorar 
o resultado neurologico em animals com isquemia cerebral incompleta. De modo 
geral, os antibioticos empiricos nao sao indicados para pacientes com lesao por sub¬ 
mersao. Os antibioticos podem ser beneficos para os pacientes que submergiram em 
aguas contaminadas ou que manifestam sinais de infect®. 

Os pacientes assintomaticos podem permanecer sob observa^ao no SE por 4 
a 6 horas. Se mantiverem saturates de oxigenio normal ao ar ambiente e ap resen- 
tarem resultados normals ao exame pulmonar e nas radiografias toracicas, poderao 
receber alta. A interna to e necessaria em casos de pacientes sintomaticos, incons- 
cientes, hipoxicos ou apneicos, com resultados anormais de radiografia toracica ou 
que apresentem evidencias de disritmia. 

Lesao por submersao em aguas frias 

A submersao em aguas frias pode ser menos grave do que a submersao em aguas 
quentes, devido a induto do reflexo do mergulho e da hipotermia. No reflexo do 
mergulho, o sangue e desviado dos tecidos perifericos da vitima para o corato e o 
cerebro, diminuindo o metabolismo e reduzindo a lesao anoxica. Esse reflexo e mais 
forte em crian^as com menos de 6 meses e diminui com o avan^o da idade. Seus efei- 
tos protetores podem contribuir parcialmente para os relatos de recuperate neuro- 
logica completa de crian^as que permaneceram submersas por tempo prolongado. 
A hipotermia teoricamente e neuroprotetora, devido a indut® de um estado hipo- 
metabolico global, que leva a preserva^ao de oxigenio e glicose para o metabolismo 
cerebral. Por outro lado, as aguas frias tambem produzem efeitos potencialmente 
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deleterios, entre os quais os mais significativos sao a irritabilidade cardlaca (que leva 
a disritmias), exaustao e altera^ao do estado mental. Embora alguns relatos de caso 
tenha descrito pacientes que sobreviveram a submersao prolongada em aguas frias, a 
hipotermia costuma ser indicadora de um prognostico ruim. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

43.1 Cada um dos pacientes descritos a seguir esta recebendo tratamento apos uma 
experiencia de submersao. Qual deles esta em cond^oes mais adequadas para 
receber alta do SE apos ter permanecido sob observa^ao por varias horas? 

A. Um menino de 3 anos encontrado boiando de bru^os na piscina, que ne- 
cessitou de 4 minutos de RCP, apresenta retorno dos sinais vitais normais, 
pontua^ao 15 na escala de coma de Glasgow e desconforto respiratorio leve. 

B. Um menino de 12 anos encontrado inconsciente e submerso em uma piscina, 
apos ter batido a cabe^a no fundo. Sua radiografia toracica e TC da cabe^a 
resultaram normais. Ele pontuou 14 na escala de coma de Glasgow. O menino 
queixa-se de cefaleia e nao apresenta sintomas respiratorios. 

C. Um menino de 6 anos de idade que foi levado para o alto mar por uma 
grande onda e resgatado por um expectador. Nao houve necessidade de RCP 
e o menino inicialmente pontuou 14 na escala de coma de Glasgow. Seus 
sinais vitais estao normais. A radiografia toracica e o exame flsico resultaram 
normais. A satura^ao do oxigenio ao ar ambiente e de 95%. 

D. Um bebe de 3 meses foi trazido ao SE apos soffer uma submersao acidental 
na banheira. O exame fisico resultou normal, exceto quanto a presen^a de 
contusoes em ambos os bravos e tornozelos. Sua radiografia toracica esta 
normal e a satura^ao do oxigenio sob atmosfera ambiente e de 98%. 

43.2 Entre as afirmativas a seguir, qual esta correta sobre as lesoes por submersao? 

A. Os antibioticos podem beneficiar pacientes que permaneceram submersos 
em aguas grosseiramente contaminadas. 

B. O reflexo do mergulho e neuroprotetor em adultos que submergiram em 
aguas frias. 

C. Os deficits neurologicos detectados na avalia^ao inicial prenunciam um 
prognostico ruim. 

D. Uma radiografia toracica normal exclui a hipotese de lesao pulmonar. 

RESPOSTAS 

43.1 C. Embora o menino descrito na alternativa A esteja estavel, a necessidade inicial 
de 4 minutos de RCP o coloca em situa^ao de alto risco de sequelas pulmonares 
e neurologicas. O paciente descrito em B apresenta sintomas respiratorios leves, 
mas o mecanismo de sua lesao e os achados neurologicos sao preocupantes 
quanto a possibilidade de um trauma contuso da cabe^a, que requer observa^ao 
adicional. O paciente descrito na alternativa D esta estavel, da perspectiva de 
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uma lesao por submersao, contudo, os achados fisicos sao sugestivos de lesao 
intencional e requerem investigate adicional. 

43.2 A, Os antibioticos podem beneficiar pacientes que permaneceram submersos em 
aguas contaminadas ou que apresentam sinais de infeegao ao exame. O reflexo 
do mergulho e mais forte em bebes e criangas pequenas. Os deficits neurologicos 
detectados durante a avaliagao inicial nao excluem a hipotese de recuperagao 
neurologica. Os achados iniciais de radiografia toracica podem evoluir com o 
passar do tempo. 


DICAS CLiNICAS 


► Fatores precipitantes (p. ex., consumo de alcool, convulsoes e hipoglicemia) e as lesoes 
associadas da coluna cervical e cabega devem ser consideradas em todas vftimas de 
submersao. 

► As complicagoes mais comuns envolvem disritmias ou disfungao do sistema nervoso cen¬ 
tral ou pulmonar. 

► 0 tratamento mais importante para otimizar o resultado consiste na rapida iniciagao da 
ressuscitagao ainda no cenario pre-hospitalar. As vitimas de lesao por submersao muitas 
vezes necessitam de suporte respiratorio agressivo. 
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CASO 44 


Uma muiher de 50 a nos queixa-se de uma cefaleia forte, de aparecimento 
abrupto e que ja dura 10 horas. A dor e difusa, latejante e piorou quando a 
paciente saiu ao ar livre e se expos a luz solar. Ela nega que recentemente teve 
febre, dor cervical, entorpecimento, enfraquecimento, vomito ou qualquer tipo 
de a Iteragao visual. A paciente esta preocupada porque nunca teve uma cefaleia 
tao forte quanto a atual. Sua historia medica pregressa e a historia familiar nao 
forneceram achados relevantes. Ela nao esta tomando medicagoes, nao fuma e 
somente toma bebidas alcoolicas socialmente. 

Ao exame, sua temperatura e de 36,9°C, a pressao arterial e de 136/72 mmHg, 
a frequencia cardfaca e de 88 bpm e a frequencia respiratoria e de 16 mpm. 
Ela nao apresenta nenhum tipo de desconforto agudo, mas parece mostrar urn 
leve incomodo. Suas pupilas estao iguais e reativas, bilateralmente. Nao ha 
evidences de papiledema ao exame fundoscopico. A movimentagao do pescogo 
Ihe causa urn desconforto mais significativo. Seu exame neurologico resultou 
normal, incluindo a avaliagao dos nervos cranianos, forga, sensibilidade ao to¬ 
que leve, reflexos tendmeos profundos e teste do mdex-nariz. A varredura de 
tomografia computadorizada (TC) de encefalo resultou normal. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo diagnostico? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 44 

Cefaleia 


Resumo: essa paciente e uma mulher de 50 anos, que se queixa do aparecimento agu- 
do da “pior cefaleia que ja teve em toda a vida”. 

• Diagnostico mais provavel: hemorragia subaracnoidea. 

• Proximo passo diagnostico: varredura de TC da cabe^a, seguida de pun^ao lombar 
(PL). 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Aprender a diferenciar as causas emergenciais, urgentes e menos urgentes de 
cefaleia. 

2 . Conhecer os varios tip os de cefaleia. 

Consideragdes 

Essa mulher de 50 anos apresenta uma cefaleia forte, de aparecimento agudo, que 
descreve como “a pior cefaleia de sua vida”. O aparecimento agudo e a gravidade 
dos sintomas levantam a suspeita de hemorragia subaracnoidea (HSA). A cefaleia e 
bastante comum como queixa principal entre os pacientes atendidos no servi^o de 
emergencia (SE), sendo responsavel por ate 2,2% das visitas a esse departamento. Ao 
avaliar pacientes com cefaleia, o clinico deve ter como metas identificar aqueles que 
apresentam condi$oes serias ou amea^adoras a vida e aliviar a dor. Durante o exame 
fisico, deve ser realizado um rastreamento das causas nao neurologicas de cefaleia, 
que inclua a palpa^ao dos seios da face (em busca de uma sensibilidade consistente 
com sinusite) e das arterias temporais (para detec^ao de dor a palpa^ao ou de pulsa¬ 
tes reduzidas sugestivas de arterite temporal [AT]). E importante realizar um exame 
completo dos olhos, que deve consistir em: avalia^ao das pupilas, avalia^ao da acui- 
dade visual e exame fundoscopico. Um exame neurologico detalhado tambem deve 
ser realizado. A TC de encefalo da paciente descrita nesse caso nao forneceu achados 
relevantes, mas isso nao exclui definitivamente a hipotese de HSA. Frequentemente, 
a varredura de TC e realizada para excluir a hipotese de existencia de uma massa 
cerebral, antes de proceder a pun^ao lombar (PL). A presen^a de eritrocitos no liqui- 
do cerebrospinal (LCS) ou um LCS xantocromico sao considerados diagnosticos de 
HSA. Por outro lado, a xantocromia pode demorar ate 12 horas para aparecer. Dessa 
forma, um resultado negativo ao exame da PL diante de uma suspeita de HSA pode 
imp Hear na repeti^ao da PL ou na realiza^ao de outros exames de imagem, como 
ressonancia magnetica (RM) ou angiografia. 
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ABORDAGEM A 

Cefaleia 


ABORDAGEM CLINICA 

As cefaleias podem ser causadas por varios processos intra e extracranianos. Uma das 
formas mais simples de classified-las consiste em agrupa-las em causas primarias e 
secundarias. As cefaleias primarias sao mais com uns e incluem enxaqueca, cefaleias 
tensional e cefaleias em salvas. As cefaleias secundarias resultam de outro processo pa- 
tologico (p. ex., infec^ao, tumores). Tambem podem ser subclassificadas em cefaleias de 
causas graves ou emergentes versus cefaleias de causa nao emergencial. As cefaleias gra¬ 
ves e emergenciais possuem uma etiologia que exige identifica^ao e tratamento imedia- 
tos (Quadro 44.1). Em contraste, as cefaleias de causas nao emergenciais sao benignas 
e nao representam uma amea^a imediata a vida dos pacientes. Nessa categoria, estao 
incluidas as smdromes de cefaleia primaria e as cefaleias pos-PL. Menos de 1% dos 
pacientes com cefaleia apresentam uma etiologia potencialmente amea^adora a vida, 
contudo, a identifica^ao desses pacientes e fundamental. 

Ao avaliar pacientes com cefaleia, a obten^ao da historia deve enfocar a na- 
tureza da dor (localiza^ao, gravidade, carater, aparecimento), quaisquer sintomas 
associados e fatores agravantes ou de allvio. A historia medica pregressa (incluindo 
historic de traumatismo craniano, medicares) e a historia familiar sao importan- 
tes para identificar os fatores de risco de doen^a grave. Uma historia de cefaleias 
antigas e dados de quaisquer exames diagnostics previamente realizados tambem 
podem ser uteis. Entre os achados da historia potencialmente ominosos, estao o apa¬ 
recimento agudo da “pior cefaleia que o paciente ja teve na vida”; cefaleias muito di- 
ferentes dos episodios anteriores; imunocomprometimento; surgimento de um novo 
episodio apos os 50 anos; e aparecimento com o esfor^o. 

Um exame ffsico completo, com avalia^ao neurologica detalhada, tambem 
pode ajudar a isolar uma causa emergencial dos demais tipos de causas. Os sinais vi- 
tais anormais podem anunciar a existencia de condi^oes amea^adoras a vida. Outros 
sinais de alerta incluem o estado mental alterado, fundos normals, sinais menlnge- 
os, deficits neurologies focais e erup 9 ao cutanea com suspeita de meningococcemia. 
Alguns tipos de cefaleia estao associados a achados classics de historia ou exame, 
que sao uteis para estreitar o diagnostic diferencial (Quadro 44.2). 


Quadro 44.1 • CAUSAS GRAVES E EMERGENCIAIS DE CEFALEIA 


Anemia 

Anoxia 

Abscesses cere bra is 

Envenenamento por monoxido de carbono 
Glaucoma 

Encefalopatia hipertensiva 
Men i ngite/encef a I ite 
Doenga das montan has 
Falha de desvio 

Hemorragia subaracnoidea/outras hemorragias intracranianas 
Arterite temporal 
Tumor/massa cerebral 
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Quadro 44.2 • ACHADOS CLASSICOS DA HIST6RIA E DO EXAME 

Etiologia 

Historia 

Exame 

Tumor cerebral 

Cefaleia acorn pan hada de nausea e 
vomito, aparecimento gradual, piora de 
man ha, mats cornu mente metastatica 

Papiledema, dificuldades cognitivas, 
deficits neurologicos focais 

Cefaleia em salvas 

Dor periorbital intensa, unilateral, 
acompanhada de lacrimejamento e 
rinorreia; piora a noite; crises "em 
salvas” de curta duragao; mais comum 
em homens 

Injegao ipsilateral conjuntival, ptose, 
miose 

Encefalopatia 

hipertensiva 

Cefaleia latejante e difusa; piora de 
manha 

Pressao arterial diastolica > 120 a 

130 mmHg, estado mental alterado, 
papiledema 

Hipertensao 
idiopatica 
intracraniana 
(pseudotumor 
cerebral) 

Cefaleia acompanhada de queixas 
visuais, que ocorre classica mente em 
mulheres jovens e obesas, em idade 
fertil 

Papiledema, defeitos de campo 
visual. 

Meningite 

Doenga febril 

Febre, meningismo, estado mental 
alterado; sinais de Kernig e Brudzinski 

- 1 

Enxaqueca 

Cefaleia latejante, unilateral, 
acompanhada de nausea, vomito, 
fotofobia, fonofobia; pode ser 
acompanhada de perturbagoes visuais, 
motoras ou sensoriais; e mais comum 
em mulheres 


P6s-PL 

Cefaleia latejante, bilateral; piora com 
o posicionamento vertical e melhora 
quando o paciente deita 


Hemorragia 

subaracnoidea 

Manifesta-se como uma "cefaleia em 
trovoada", “a pi or cefaleia de tod as", 
nausea, vomito 

Hemorragia de retina ou sub-hialoide, 
meningismo, paralisia do terceiro ou 
sexto nervo. 

Arterite temporal 

Dor sobre a arteria temporal; problemas 
visuais, claudicagao mandibular; febre, 
mal-estar, perda de peso; dores 
articulares; piora a noite; e mais 
comum em mulheres com > 50 anos 

Sensibilidade ou enduragao na arteria 
temporal, pulsagao diminuida ou 
ausente na arteria temporal, edema 
de nervo optico 

Tensional 

pericraniana 

Cefaleia entorpecente, do tipo tensional 

Sensibilidade da musculatura 


Devido a inexistencia de workups de rotina para cefaleias, os exames devem ser 
baseados em uma suspeita cllnica de doenga grave (Quadro 44.3). Os exames de diagnos- 
tico por imagem do cranio devem ser considerados em casos de pacientes com cefaleias 
fortes de manifestable) repentina, pacientes com positividade para o virus da imunode- 
ficiencia humana (HIV) que apresentam urn novo episodio de cefaleia, e diante de cefa¬ 
leias associadas a novos achados anormais (p. ex., deficit focal, estado mental alterado). O 
tratamento inclui a estabilizagao de quaisquer condigoes ameagadoras a vida, controle da 
dor e tratamento de quaisquer doengas subjacentes ou etiologias especlficas. 
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Quadra 44.3 • EXAMES DIAGNftSTICOS E TRATAMENTO 

Etiologia 

Exames diagnosticos 

Tratamento 

Tumor cerebral 

TC; considerar uma varredura 
de TC com contraste ou RM 

Consultoria neurocirurgica. Se houver 
aumento da pressao intracraniana, 
considerar a intubagao e hiperventilagao 
leve, agentes osmoticos, esteroides 

Cefaleia em salvas 


Alto fluxo de oxigenio, sumatriptana, DHE; 
considerar administragao de lidocama por 
via intranasal 

Encefalopatia 

hipertensiva 

TC; excluir a hipotese de da no 
em orgao-alvo 

Controlar a pressao arterial (p. ex., 
nicardipina, labetalol) 

Hipertensao 

intracraniana 

idiopatica 

TC para exclusao de outras 
possfveis causas de pressao 
intracraniana aumentada; PL 
com pressao de abertura 

PL seriadas, acetazolamida; pode haver 
necessidade de intervengao cirurgica 

Meningite 

! 

Uma varredura de TC pode ser 
necessaria antes da PL; PL 

Antibioticos intravenosos (sem atraso); 
considerar o uso de esteroides 

Enxaqueca 


Paracetamol, AINEs, antiemeticos (p. ex., 
metoclopramida, proclorperazina), agonistas 
da serotonina (sumatriptana), ergotaminas 
(DHE); narcdticos (dor refrataria); considerar 
o uso de esteroides 

Pos-PL 


Hidratagao, repouso no leito, AINEs, 
narcoticos, cafefna; considerar um tampao 
sanguineo epidural para sintomas graves e 
prolongados 

Hemorragia 

subaracnoidea 

TC, PL (TC negativa); pode ser 
necessario realizar exames de 

RM ou angiografia 

Consulta neurocirurgica, controlar a pressao 
arterial, analgesia, nimodipina, antiemeticos, 
medicagoes anticonvulsivantes 

Arterite temporal 

Velocidade de hemossedi- 
mentagao; considerar o exame 
de uma biopsia de arteria 
temporal (pode ser feito em 
carater ambulatorial) 

Esteroides 

Cefaleia tensional 

1 

1 ' 

Acido acetilsalicflico, paracetamol, AINEs, 
diminuigao do estresse 


TC, tomografia computadorizada; RM, ressonancia magnetica; DHE, di-hidroergotamina; 
PL, pungao lombar; AINEs, farmacos anti-inflamatorios nao esteroides. 


HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 

A HSA possui uma incidencia anual de 1 caso em cada 10.000 americanos. A maioria 
dos casos envolve pacientes na faixa etaria de 40 a 60 anos. Sua manifesta^ao pode ser 
bastante sutil, com um resultado normal de exame neurologico, pouca ou nenhuma 
rigidez nucal, nlvel normal de consciencia e sinais vitais normals. Mesmo assim, a 
mortalidade associada a HSA aproxima-se de 50%. Sendo assim, o medico emergen - 
cista deve manter um alto grau de suspeibao ao atender pacientes que apresentam 
cefaleia forte de manifestable) aguda. A varredura de TC geralmente e o exame de 
imagem inicial. Embora os modernos exames de TC de alta resolubao sejam mais 
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sensiveis, nenhum procedimento de obten^ao de imagem permite excluir definitiva- 
mente a hipotese de HSA. Por esse motivo, muitas autoridades defendem a realiza^ao 
de uma PL em todos os pacientes com suspeita de HSA, mesmo que a TC resulte 
normal. Uma PL que mostre um LCS xantocromico e considerada o padrao-ouro do 
diagnostico. Como a xantocromia pode demorar ate 12 horas para se desenvolver, 
um LCS persistentemente hemorragico tambem e preocupante quanto a possibilida- 
de de HSA. A avalia^ao neurocirurgica e importante, uma vez que o diagnostico de 
HSA tenha sido estabelecido. A nimodipina pode ser util para diminuir o espasmo 
arterial cerebral e a subsequente isquemia. Em geral, a avalia^ao angiografica e reali- 
zada para avaliar a possivel necessidade de interven^ao cirurgica em lesoes como os 
aneurismas saculados. O prognostico geralmente apresenta correla^ao com a condi- 
$ao neurologica inicial. 

CAUSAS CEREBRAIS 

As meningites virais ou bacterianas podem causar cefaleia forte. A PL e o melhor 
metodo para avaliar essas infec^oes. Os estados de imunocomprometimento, como a 
infec^ao pelo HIV, podem produzir sintomas mais sutis ou atlpicos (p. ex., ausencia 
de febre ou meningismo . A TC pre-PL nao precisa ser realizada em pacientes sem 
fatores de risco de lesao com efeito de massa (como na infec^ao pelo HIV ou no 
cancer), com resultado normal de exame neurologico, nivel de consciencia normal 
e ausencia de papiledema. Um acidente vascular encefalico (AVE) ou um ataque is- 
quemico transitorio (AIT) podem se manifestar como cefaleia, mas, nesses casos, em 
geral, existe uma historia de deficit neurologico continuo. A manifesta^ao classica de 
um tumor cerebral (cefaleia associada a nauseas ou vomito, perturba^oes do sono) e 
incomum. Dessa forma, uma cefaleia atipica persistente (como uma nova manifes- 
ta^ao que ocorre depois dos 50 anos), intensa ou associada ainda que sutilmente a 
fun^ao cognitiva ou neurologica requer investiga^ao, em geral com TC. 

ARTERITE TEMPORAL 

A AT quase sempre ocorre em pacientes com mais de 50 anos e e mais comum 
em mulheres. E causada por uma arterite sistemica, que se manifesta como uma 
cefaleia latejante e forte, localizada sobre a regiao frontotemporal. Com frequencia, 
a arteria temporal apresenta pulsa^ao diminulda, dor a palpa^ao ou esta pulsatil. 
Os pacientes sao diagnosticados com AT quando atendem a tres dos seguintes cri- 
terios: idade acima de 50 anos; aparecimento de uma cefaleia localizada; diminui- 
$ao da pulsa^ao ou sensibilidade dolorosa sobre a arteria temporal; velocidade de 
hemosedimenta^ao superior a 50 mm/h; biopsia anormal da arteria temporal. A 
perda da visao e uma complica^ao em potencial, sendo que o tratamento imediato 
deve incluir a administra^ao de 40 a 60 mg de prednisona/dia e encaminhamento 
em carater de urgencia. 

SINDROMES DE CEFALEIA PRIMARIA 

As cefaleias do tipo enxaqueca sao comuns. Em geral, seu aparecimento ocorre na 
adolescencia e as mulheres sao afetadas com maior frequencia do que os homens. 
A historia familiar costuma ser positiva. A variedade mais comum e a enxaqueca 
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sem aura, cujo aparecimento costuma ser lento, unilateral e latejante. Fotofobia, 
fonofobia, nausea e vomito frequentemente acompanham a dor. Os pacientes com 
enxaqueca com aura apresentam um tipo semelhante de cefaleia que e precedido 
por um fenomeno visual reversivel (mais comum), parestesias, deficits motores ou 
dificuldades de linguagem. O tratamento inclui a hidrata^ao intravenosa (caso os 
pacientes estejam desidratados) e a permanencia em um recinto escuro e silencioso. 
As op^oes farmacologicas incluem a diidroergotamina (um agonista inespeclfico da 
serotonina), sumatriptano (um agonista seletivo da serotonina) ou antagonistas da 
dopamina (p. ex., metoclopramida, clorpromazina ou proclorperazina). Em geral, os 
opiaceos sao usados em casos de pacientes com dor refrataria. 

As cefaleias tensionais sao extremamente comuns. Costumam ser caracterizadas 
por uma dor tensional bilateral e nao pulsatil, localizada na regiao que vai da testa ao 
occipicio. Nausea e vomito sao incomuns. O tratamento inclui paracetamol, farmacos 
anti-inflamatorios nao esteroides {AINEs) e tecnicas de diminui^ao do estresse. 

As cefaleias em salvas sao mais raras do que outros tip os de slndromes de ce¬ 
faleia primaria. Ocorrem mais em homens e, em geral, surgem apos os 20 anos de 
idade. Os pacientes costumam apresentar dor unilateral, forte e de localiza^ao orbital 
ou temporal, que muitas vezes esta associada a lacrimejamento ipsilateral, congestao 
nasal, rinorreia, miose e/ou ptose. As cefaleias tendem a ocorrer “em salvas” ao longo 
de varias semanas e, entao, entram em remissao por varios meses ou anos. A admi¬ 
nistrate de oxigenio em alto fluxo tende a ser efetiva. Di-hidroergotamina (DHE) e 
sumatriptano tambem podem aliviar os sintomas. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

44.1 Varios pacientes sao trazidos ao SE apresentando queixa de cefaleia. Qual dos 
pacientes descritos a seguir deve ser examinado primeiro (i.e., qual provavelmente 
tern uma condi^ao mais prejudicial a vida)? 

A. Um homem de 52 anos, com cefaleia ha 8 horas e pressao arterial de 210/120 
mmHg. 

B. Uma mulher de 32 anos, com cefaleia latejante e forte envolvendo o lado 
direito da cabe^a. 

C. Uma mulher de 32 anos submetida a liga^ao de trompas bilateral sob anestesia 
espinal, realizada no ambulatorio, que agora se queixa de uma forte cefaleia 
bilateral, sobretudo quando esta sentada. 

D. Uma mulher de 35 anos com cefaleia forte, que recebeu um diagnostico de 
pseudotumor cerebral. 

44.2 Uma mulher de 22 anos queixa-se de uma cefaleia que surgiu ha 2 horas e e des- 
crita como unilateral, latejante, acompanhada de nausea, fotofobia e fonofobia. 
Qual e o diagnostico mais provavel? 

A. Cefaleia em salvas. 

B. Tumor cerebral. 

C. Enxaqueca. 

D. Cefaleia tensional. 

44.3 Uma mulher de 34 anos e trazida ao SE e queixa-se da “pior cefaleia de toda a 
sua vida”. A paciente apresenta certo grau de letargia, fotofobia e rigidez nucal. 
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Uma PL foi realizada apos o exame de fundo de olho. Qual dos seguintes achados 
no LCS e o mais preocupante quanto a hipotese de hemorragia subaracnoidea? 

A. Hemacias. 

B. Leucocitos. 

C. Pressao de abertura elevada. 

D. Xantocromia. 

RESPOSTAS 

44.1 A. O primeiro paciente esta mais propenso a ter uma condigao potencialmente 
ameagadora a vida (crise hipertensiva). 

44.2 C. A enxaquecas sao descritas como unilaterais e latejantes, acompanhadas de 
nausea, fotofobia e fonofobia. 

44.3 D. A xantocromia no LCS e mais preocupante quanto a possibilidade de he¬ 
morragia subaracnoidea. Como resulta do metabolismo da hemoglobina, a 
xantocromia pode demorar ate 12 horas para se desenvolver. 

fllf 

► Os achados fornecidos pela historia considerados potencialmente ominosos incluem uma 
cefaleia de aparecimento subito que e descrita como "a pior cefaleia de todas”; cefaleias 
que diferem drasticamente de todas as cefaleias anteriores; imunocomprometimento; apa¬ 
recimento da cefaleia apos os 50 anos; e manifestagao da cefaleia com o esforgo. 

► Os exames diagnostics devem ser baseados na suspeita clfnica. Por exemplo, diante da 
preocupagao com a possibilidade de hemorragia subaracnoidea, deve ser realizada uma 
varredura de TC de cranio e, se a TC resultar negativa, uma PL 

► Em geral, o tratamento inclui a estabilizagao de quaisquer condigoes ameagadoras a vida e 
o tratamento de todas as doengas subjacentes ou etiologias especfficas. 
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Um homem de 74 anos e encontrado em seu pequeno apartamento apos so- 
frer uma convulsao, em um dia quente de verao. Os socorristas relatam que o 
encontraram num local mal ventilado e sem nenhum ar-condicionado. Antes 
de chegar ao servigo de emergencia (SE), eles estabeleceram um acesso intra- 
venoso (IV) com soro fisiologico e mediram a glicemia capilar, que resultou em 
146 mg/dL Como o paciente estava em estado pos-ictal durante o transporte, 
os socorristas nao conseguiram obter nenhuma historia sobre os problemas 
medicos previos, medicagoes ou alergias do paciente. 

Na chegada ao SE, sua temperatura era de 41,1°C, a pressao arterial esta¬ 
va em 157/92 mmHg, a frequencia cardiaca era de 156 bpm e a frequencia 
respiratoria era igual a 28 mpm. Ao toque, nota-se que o paciente esta extre- 
mamente quente. Ele esta combativo, gemendo e agitando os bragos e pernas 
contra os atendentes. Suas pupilas sao medianas e reativas a luz. As membra- 
nas mucosas estao ressecadas. 0 pescogo do paciente esta flexivel. A pele esta 
aver me I had a, quente e ressecada. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o melhor tratamento inicial? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 45 

Doengas associadas ao calor 


Resumo: esse paciente e um homem de 74 anos, que sofreu convulsao e apresenta 
hipertermia, taquicardia, taquipneia e estado mental alterado. 

• Diagnostic*) mais provavel: convulsao secundaria a uma termoplegia. Porem, e 
essencial excluir outras possiveis causas, como sepse e superdosagem de medica^ao. 

• Melhor tratamento inicial: tratamento de via aerea, respira^ao, circula^ao (ABC) 
e resfriamento rapido. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender os sinais e sintomas clmicos associados a doen^a relacionada ao calor. 

2. Saber o manejo e tratamento da doen^a relacionada ao calor. 

Consideragdes 

Ao avaliar pacientes hipertermicos, o clinico deve primeiro determinar se ha febre 
ou termoplegia. O provavel diagnostico de termoplegia pode ser estabelecido com 
base nas condi^oes ambientais e em evidencias circunstanciais (dia quente, aparta- 
mento fechado e sem ar-condicionado nem ventila^ao adequada). O passo seguinte 
e determinar a gravidade da doen$a associada ao calor apresentada pelo paciente, 
que pode ser uma informaqao util para orientar o tratamento. Como a termoplegia 
esta associada a uma mortalidade de 10 a 20%, mesmo quando tratada, e essencial 
diagnosticar e iniciar a terapia imediatamente. Esse paciente apresenta uma grave 
termoplegia, que e evidenciada por seu estado mental alterado e pela convulsao. Ao 
mesmo tempo, devem ser realizados exames laboratoriais e radiograficos para excluir 
as hipoteses de etiologia infecciosa e superdosagem de farmacos. 

ABORDAGEM AS 

Doengas associadas ao calor 


DEFINICOES 

ESTRESSE POR CALOR: sensa^ao de desconforto e tensao fisiologica, com tem¬ 
pera t liras corporais centrais nor mais. Os pacientes com essa condi^ao apresentam 
tolerancia diminulda ao exerdcio e ausencia de outros sintomas. 

EXAUSTAO POR CALOR: desidrata^ao leve, com ou sem anormalidades de sodio. 
Os pacientes apresentam sudorese profusa, sede, nausea, vomito, confusao e cefaleia, 
podendo entrar em colapso. As temperaturas corporais centrais variam de 38 a 40°C. 
Em geral, a vitima fica incapacitada de dar continuidade a suas atividades, em conse- 
quencia das condi^oes ambientais. 
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TERMOPLEGIA: desidrata^ao grave com temperaturas corporais centrais acima de 
40°C. A pele dos pacientes afetados fica avermelhada, quente e ressecada. Os sinto- 
mas sao aqueles associados ao sistema nervoso central (SNC), como tontura, verti- 
gem, slncope, confusao, dellrio e inconsciencia. Classicamente, as termoplegias se 
desenvolvem devagar, ao longo de varios dias, e sao mais ffequentes em individuos 
de idade avan^ada com doen^as cronicas. 

TERMOPLEGIA DO ESFOR(JO: termoplegia que afeta individuos envolvidos na 
pratica de atividades fisicas extenuantes. Esse tipo de termoplegia pode surgir mais 
rapidamente do que as termoplegias nao relacionadas ao esfor^o. As condi^oes clima- 
ticas, incluindo a alta umidade e as temperaturas elevadas, constituem fatores de risco. 
Os individuos de alto risco sao atletas altamente motivados, trabalhadores bra^ais e 
soldados. 

ABORDAGEM CLSNICA 

A anormalidade primaria nas doen^as associadas ao calor e a incapacidade do indi- 
vlduo afetado de transferir adequadamente o calor (produzido nas atividades meta- 
bolicas normais) para o meio ambiente, com consequente eleva^ao da temperatura 
corporal central. Os fatores de risco de desenvolvimento da doen^a associada ao calor 
incluem o ambiente umido e quente, extremos de idade, exerclcio extenuante, doen- 
9 a cardiovascular, desidrata^ao, obesidade, comprometimento do racioclnio e diver- 
sas medicares (p. ex., diureticos, anticolinergicos, anti-histamlnicos, fenotiazinas, 
antidepressivos triclclicos, simpatomimeticos, alcool). 

Em termos de gravidade, o espectro de doen^as associadas ao calor varia desde 
benignas a graves. O Quadro 45.1 descreve as slndromes mais brandas. Em contraste 
com essas entidades benignas, a termoplegia e caracterizada por perda da termor- 
regula^ao, dano tecidual e falencia de multiplos orgaos. Classicamente, os pacientes 
apresentam hiperpirexia (temperatura > 41 °C), disfun^ao do SNC (p. ex., estado 
mental alter ado, convulsao, deficits neurologicos focais) e anidrose. 

Diagnostico 

O diagnostico da termoplegia e em grande parte uma questao de exclusao de ou- 
tras posslveis causas de hipertermia com disfun^ao do SNC concomitante. O diag¬ 
nostico diferencial inclui abstinencia do alcool, toxicidade do salicilato, fenciclidina, 
toxicidade da cocalna e anfetaminas, tetano, sepse; slndrome neuroleptica maligna; 
encefalite, meningite e abscesso cerebral, malaria, febre tifoide, hipertermia malig¬ 
na, toxicidade de anticolinergico, estado epileptico, hemorragia cerebral, cetoacidose 
diabetica, e tempestade tireoidea. 

Os exames laboratoriais devem incluir um hemo grama completo, eletrolitos, 
ureia/creatinina, glicose, enzimas hepaticas, ensaios de coagula^ao, exame de uri- 
na, mioglobina urinaria e gasometria arterial. A obten^ao de um eletrocardiograma 
(ECG deve ser considerada, caso o paciente sofra slncope ou tenha historia de doen- 
9 a cardiovascular. As radiografias toracicas sao uteis para excluir a hipotese de aspi- 
ra 9 ao ou infec 9 ao pulmonar. Uma tomografia computadorizada (TC) do encefalo 
e/ou pun 9 ao lombar tambem podem ser necessarias. 
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Diagnostico 

Causa 

Sintomas 

Tratamento 





Edema do calor 

Vasodilatagao e acumulo 
de liquido em areas 
dependentes 

Inchago leve das maos e 
pes 

Autolimitado; elevagao 
das pernas, uso de calgas 
de sustentagao; sem 
diureticos 

Eru pgoes 
cutaneas do 
calor 

Bloqueio dos poros da 
glandula sudorlpara; 
pode haver infeegao 
secundaria por 
estafilococos 

Erupgoes cutaneas 
pruriginosas, eritematosas 
e maculopapulares nas 
areas cobertas com roupas 

Anti-histamlnicos para 
prurido, roupas 
confortaveis; creme a 
base de clorexidina, 
dicloxacilina ou 
eritromicina, em caso de 
infeegao 

Caibras pelo 
calor 

Deplegao de sais 
(frequentemente, por 
beber apenas agua) 

Caibras musculares 
intensas na musculatura 
esqueletica fadigada (em 
geral, nas panturrilhas, 
coxas, ombros) durante ou 
apos o exerdcio extenuante 

Reposigao de llquidos e 
sais; repouso 

Slncope pelo calor 

Vasodilatagao, tonus 
vasomotor diminuido, 
deplegao de volume 

Hipotensao postural e 
slncope 

Remogao da fonte de 
calor, reidratagao, 
repouso 

Exaustagao do 
calor 

Deplegao de agua e sais 

Sudorese, enfraquecimento, 
fadiga, cefaleia, nausea, 
tontura, mal-estar, “cabega 
leve”, temperatura em geral 
< 40°C 

Repouso, reposigao do 
volume e de sal 


Tratamento 

Ao tratar a termoplegia, o cllnico deve se empenhar para estabilizar o ABC, iniciar 
o resfriamento rapido, repor as perdas de liquido e eletrolitos, e tratar quaisquer 
complicates. A meta e baixar a temperatura do paciente para 40°C, a fim de evitar 
uma hipotermia por excesso de resfriamento. Existem varios metodos de resfriamen¬ 
to aplicaveis que podem ser agrupados nas categorias de tecnicas evaporativas e tec- 
nicas de condugao. Embora existam fortes proponentes para os diferentes metodos 
de resfriamento, atualmente nao ha consenso quanto a tecnica mais efetiva. Para 
todos os pacientes, as intervengoes iniciais consistem na remogao do paciente do 
ambiente quente e, se possivel, na remogao tambem de suas roupas. O resfriamen¬ 
to evaporativo com uso de nevoa fria e ventiladores e uma abordagem simples e efe¬ 
tiva para resfriamento em campo. A abordagem evaporativa e defendida por alguns 
pesquisadores, porque o princlpio do resfriamento fisico sugere que a evaporagao de 
1 mL de agua esta associada a uma quantidade equivalente a 7 vezes a quantidade de 
calor dissipada com o derretimento de 1 g de gelo. Entre os metodos de resfriamento 
alternatives, tambem esta a colocagao de compressas frias na virilha e axilas, uso de 
cobertores de resfriamento, imersao em agua gelada, lavagem peritoneal e derivagao 
cardiopulmonar. Os antipireticos sao inefetivos nesse contexto. 
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Adicionalmente, o tremor pode ser controlado com benzodiazepinicos ou fe- 
notiazinas. Os benzodiazepinicos tambem podem ser usados para tratar qualquer 
tipo de convulsao. Se os exames laboratoriais mostrarem evidencia de rabdomiolise, 
outras consideraqoes sao o manitol e a alcaliniza^ao da urina. As complicates mais 
comuns da termoplegia sao: rabdomiolise, insuficiencia renal, insuficiencia hepati- 
ca, coagula^ao intravascular disseminada, insuficiencia cardiaca, edema pulmonar e 
colapso cardiovascular. 

Foram identificados os seguintes fatores prognosticos negativos de sobrevida: 
idade > 80 anos, cardiopatia, cancer, temperatura corporal central > 40°C, institucio- 
naliza^ao, uso previo de diureticos, pressao arterial sistolica < 100 mmHg, escala de 
coma de Glasgow < 12 e transporte ate o hospital por ambulancia. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

45.1 Um homem de 33 anos foi encontrado comatoso em uma obra em constru^ao, 
numa tarde quente de verao. Sua temperatura esta em 41,7°C. O medico emer- 
gencista deu ordens para iniciar as interven^oes de resfriamento evaporativo e 
aplica^ao de compressas de gelo. O paciente come^ou a tremer intensamente. 
Qual e o proximo passo mais adequado? 

A. Observa^ao contlnua. 

B. Benzodiazepinico de a^ao breve. 

C. Iniciar a administrate IV de uma solu^ao de resfriamento. 

D. Aumentar o numero de bolsas de gelo. 

E. Parar o resfriamento. 

45.2 Um homem de 70 anos e trazido ao SE com queixas de cefaleia e fadiga. Sua 
pressao arterial esta em 100/70 mmHg, a frequencia cardiaca esta em 100 bpm 
e a temperatura corporal central caiu para 38°C. Qual e o proximo passo mais 
adequado? 

A. Observa^ao por 4 a 6 horas e, em seguida, dar alta ao paciente se sua condi^ao 
for estavel. 

B. Manter as bolsas de gelo ate a temperatura corporal central atingir 36,7°C. 

C. Interna^ao hospitalar para observa^ao das complicates. 

D. Administrar lavagem gastrica ffia. 

E. Liberar o paciente somente se ele puder mudar de ambiente apos receber 
alta. 

RESPOSTAS 

45.1 B. A condi^ao mais provavel desse paciente e a termoplegia por esfor^o, em que as 
elevates da temperatura corporal central ocorrem rapidamente. Dessa forma, as 
interventes voltadas para a redu^ao da temperatura corporal central do paciente 
sao apropriadas e devem ser mantidas. Os benzodiazepinicos sao a terapia de 
primeira linha para os tremores ou convulsoes que ocorrem na termoplegia. 

45.2 C. Todos os pacientes com termoplegia ou exaustao por calor grave, em particular 
os idosos, devem ser internados. 
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DICAS CLINICAS 


► A termoplegia e distinguida de outras doengas associadas ao calor pela perda da termorre- 
gulagao, dano tecidual efalencia de multiplosorgaos. Classicamente, os pacientes afetados 
apresentam hiperpirexia e disfungao do sistema nervoso central. 

► Como a termoplegia esta associada a uma mortalidade de 10 a 20%, mesmo quando 
tratada, e essencial estabelecer o diagnostico e Iniciar o tratamento imediatamente. 

► 0 tratamento da termoplegia consiste em estabilizagao do ARC, resfriamento rapido, repo- 
sigao das perdas de Ifquido e eletrolitos, e tratamento de quaisquer complicagoes (p. ex., 
tremores, convulsoes, rabdomiolise). 


REFERENCIAS 

Becker JA, Stewart LK. Heat-related illness. Am Fam Physician. 2011;83:1325-1330. 

Hadad E, Rav-Acha M, Heled Y, Epstein Y, Moran DS. Heat stroke: a review of cooling methods. 
Sports Med. 2004;34:501-511. 

Hausfater P, Megarbane B, Dautheville S, et al. Prognostic factors in non-exertional heatstroke. 
Intensive Car Me d. 2010;36:272-280. 







Voce esta no servigo de emergencia (SE) e ve dois pacientes serem trazidos 
pelos socorristas. De acordo com o relatorio, os pacientes sao dois homens com 
idades proximas aos 20 anos, que foram atingidos por urn relampago enquanto 
jogavam golfe. As testemunhas oculares presentes na cena relataram que as 
vitimas estavam a aiguns metros de distancia entre si, quando urn dos homens 
foi atingido diretamente por urn relampago. Entao, os dois imediatamente ca- 
fram ao chao e perderam a conscience. Uma das vitimas foi encontrada sem 
pulsagao no local do acidente e urn dos presentes iniciou uma manobra de 
ressuscitagao cardiopulmonar (RCP). 0 outro homem permaneceu inconsciente 
por varios minutos apos o incidente e, depois, continuou em estado de confu- 
sao. Ao exame, a vitima que apresentava uma extensa queimadura de tecidos 
moles ao longo da regiao dorsal foi intubada e ventilada, sem apresentar respi- 
ragao espontanea. Essa vitima nao apresentava pulsagao palpavel e o monitor 
de eletrocardiograma (ECG) mostrou a ocorrencia de uma fibrilagao ventricular 
fina. A outra vitima esta acordada e apresenta uma pulsagao de 80 bpm, pres- 
sao arterial de 130/80 mmHg, frequencia respiratoria de 18 mpm, pontuagao 
igual a 13 na escala de coma de Glasgow e ausencia de sinais externos de lesao 
identificaveis. 

► Quais sao as complicagoes da lesao causada por relampago? 

► E quais sao as lesoes identificadas? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 46 ' 

Lesao causada por relampago e eletricidade 


Resumo : duas vitimas adultas chegam ao SE apos sofferem lesao causada por relampa¬ 
go. O paciente que sofreu parada cardiaca parece ter sido diretamente atingido pelo re¬ 
lampago, enquanto a outra vltima parece apresentar sinais externos de lesao minimos. 

• Complicates associadas ao relampago: lesao cardiaca, geralmente em forma 
de arritmia, dano neurologico, queimaduras, lesao da medula espinal e parada 
respiratoria. 

• Identifica^ao das complica^oes: a realizable de um exame fisico detalhado e cuida- 
doso, aliada a obten^ao de um eletrocardiograma permitirao identificar a arritmia 
e as queimaduras cutaneas. A varredura de tomografia computadorizada (TO) do 
cranio e indicada para todos os pacientes com lesao grave causada por relampago e 
tambem para aqueles cujo exame neurologico resulta anormal. E necessario proteger 
a coluna espinal e imobilizar o paciente ate que a hipotese de lesao seja excluida. 
E indicado que seja iniciada uma ressuscita^ao agressiva e persistente, segundo o 
protocolo de suporte vital avanqado, que inclua o controle da via aerea e forneci- 
mento de suporte ventilatorio ate que a respira^ao espontanea seja restaurada. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender a identificar e tratar as complicates imediatas e tardias associadas as 
lesoes causadas por choque eletrico e relampagos. 

2. Saber a identificar o espectro de lesoes associado a acidentes com relampago e 
eletrocussao. 

3. Entender a rela^ao existente entre a Lei de Ohm e as lesoes produzidas por 
corrente eletrica. 

Consideragoes 

Um paciente foi atingido diretamente por um relampago e sofreu parada cardiaca. 
Devido ao contrachoque produzido por sua intensa corrente direta, um relampago 
pode induzir despolariza^ao em todo o miocardio e causar paralisa^ao cardiaca. A 
parada cardiaca imediata e a causa mais comum de morte por acidentes com re- 
lampagos. Entretanto, tambem pode haver paralisia do centro respiratorio junto a 
medula ou como resultado da tetania da musculatura respiratoria provocada pela 
passagem da corrente eletrica atravessando o torax. Muitos pacientes recup eram a 
fun$ao cardiopulmonar se as medidas de ressuscita^ao apropriadas forem iniciadas 
no momento certo e conseguirem sustentar a oxigena^ao e a circulate enquanto os 
sistemas organicos se recup eram. 
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Considerando que o primeiro paciente ainda e jovem e nao apresenta comor- 
bidades, a probabilidade de resposta as tentativas de ressuscita^ao e maior do que 
seria no caso de uma vitima em parada cardiaca por outras causas traumaticas. A 
automaticidade inerente ao cora^ao possibilita a recupera^ao espontanea, desde que 
a desfibrila^ao imediata e a oxigena^ao tecidual sejam mantidas. O segundo paciente, 
embora esteja hemodinamicamente estavel, sofreu uma lesao eletrica de alto risco 
seguida de perda da consciencia. Um traumatismo craniano e/ou da coluna espinal 
pode ocorrer em consequencia do paciente ter sido “arremessado” pelo relampago. 
Esse paciente requer avalia^ao por TC do cranio, eletrocardiograma, imobiliza^ao da 
coluna espinal, alem de avalia^ao e observa^ao inicial na unidade de terapia intensiva 
(UTI), com monitoramento intensivo da condi^ao cardiopulmonar. 

ABORDAGEM A 

Lesao causada por relampago e eletricidade 


ABORDAGEM CLINICA 

Embora os acidentes com relampagos sejam um fenomeno raro, a lesao associada 
e responsavel por uma taxa de fatalidade de 25% e mais de 70% dos sobrevi- 
ventes sofrem lesoes permanentes. Os acidentes com relampago causam cerca de 
100 mortes a cada ano, nos Estados Unidos. A lesao eletrica, excluindo-se as lesoes 
causadas por relampagos, e responsavel por mais de 500 mortes anuais e cerca de 
20% das vltimas tern menos de 18 anos. Os efeitos da lesao decorrente de choque 
eletrico estao relacionados a intensidade e magnitude da cor rente eletrica. De acor- 
do com a Lei de Ohm, o fluxo de corrente (amperagem) possui rela^ao direta com 
a voltagem e rela^ao inversa com a resistencia presente no caminho percorrido pela 
corrente. Isso e representado pela formula: corrente (amperagem) = voltagem/ 
resistencia. Por oferecerem baixa resistencia, nervos, vasos sanguineos, membra- 
nas mucosas e musculos sao as vias preferidas de passagem de corrente eletrica, 
alem de serem tambem as mais suscetiveis as lesoes causadas por choque eletrico 
e relampagos. Ossos, tecido adiposo e pele oferecem uma resistencia relativamente 
alta e, por isso, sofrem menos danos associados as lesoes causadas por relampagos 
e eletricidade. E necessario avaliar o provavel caminho percorrido pela corrente 
eletrica. Por exemplo, as queimaduras que afetam ambas as maos indicam um 
trajeto que provavelmente passa pelo cora 9 ao e isso esta associado a um prog¬ 
nostic ruim. 

Existem dois tipos de corrente eletrica: corrente alternada (AC) e corrente 
continua (DC). A AC envolve o fluxo de eletrons para tras e para frente, em ciclos. 
Na DC, o fluxo de eletrons ocorre apenas em uma unica dire^ao. A AC e mais perigo- 
sa, pois pode causar contra^oes musculares tetanicas e produzir o fenomeno “locking 
on ”, impedindo a vitima de se soltar da fonte eletrica e, assim, prolongar a exposi^ao 
a corrente. A queda de um relampago produz um tipo de lesao por eletricidade DC, 
com voltagem e amperagem extremamente altas, mas com exposi^ao de curta du- 
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ragao. Na lesao causada por relampago, os eletrons fluem apenas em uma diregao e, 
dessa forma, costumam induzir uma unica contragao muscular intensa, que “arre- 
messa” a vitima e causa fraturas e lesao espinal simultaneas. Existem quatro tipos de 
lesoes causadas por relampago (Quadro 46.1). 

Fisiopatologia 

A lesao causada por choque eletrico pode causar necrose direta do miocardio, lesao 
isquemica resultante de vasoconstrigao decorrente da liberagao excessiva de cate- 
colaminas, ou perturbagoes do ritmo cardiaco. Ate mesmo as correntes baixas sao 
capazes de produzir arritmias, incluindo assistole e taquicardia ventricular. As dis- 
ritmias tardias sao incomuns em pacientes previamente saudaveis, mas podem ser 
produzidas por uma necrose miocardica irregular e pela lesao ao no do sinoatrial. 
O relampago e capaz de induzir paralisagao cardlaca ao despolarizar totalmente o 
miocardio. Devido a automaticidade inerente do coragao, o ritmo sinusal normal 
ffequentemente retorna de maneira espontanea. 

Consideragoes cl micas 

Efeitos cardiovasculares. Todas as vitimas de queda de relampago e choque eletrico 
de alta voltagem devem receber monitoramento por eletrocardiograma e suporte 
cardiopulmonar imediatos para manutengao da perfusao tecidual, de acordo com a 
necessidade. Um membro frio, apresentando diminuigao da sensibilidade e da pul- 
sagao, costuma ser uma consequencia de vasoconstrigao e isquemia de nervos, que 
podem ser resolvidos espontaneamente, com o passar do tempo. Como pode haver 
desenvolvimento de sindrome compartimental nos membros, recomenda-se que o 
exame seja repetido e a pressao compartimental seja determinada em pacientes sele- 
cionados. O tratamento agressivo por fasciotomia e indicado para aqueles que apre- 
sentarem pressoes compartimentais elevadas. As vitimas de choque eletrico que nao 
sofrem perda de consciencia nem apresentam achados de exame fisico, permanecem 


Quadro 46.1 • TIPOS DE LESOES CAUSADAS POR RELAMPAGO 


Queda direta: e o tipo mais grave. Ocorre quando o principal trajeto da corrente do relampago 
atravessa a vitima. 

Flashes laterals (espirros): quando a corrente e descarregada em uma pessoa proxima, a partir da 
vitima ou de um objeto no qual o relampago tenha incidido diretamente. Nesses casos, a corrente 
percorre os caminhos que oferecem menos resistencia ate a vitima. 

Corrente de terra ou potencial de queda: quando o relampago cai no solo e, em seguida, entra no 
corpo da vitima por um dos pes e sat pelo outro pe. 

Fenomeno flashover: quando a forga de um relampago nas proximidades provoca expansao e implosao 
do ar circundante, produzindo uma explosao. 

Contusao: esse tipo de lesao pode ocorrer quando a vitima esta muito proxima da onda de choque 
produzida pelo relampago. As forgas envolvidas podem arremessar a vitima e causar rompimento da 
membrana timpanica e outras lesoes por contusao. 
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assintomaticas e apresentam eletrocardiograma normal podem ser liberadas com se- 
guran^a para irem para suas casas. 

Efeitos neurologicos. O dano a nervos e comum apos uma lesao causada por eletri¬ 
cidade, porem, nenhuma condi^ao e patognomonica. Cerca de 75% dos pacientes 
atingidos por raios sofrem perda da consciencia e parestesia ou enfraquecimento de 
membros de curta dura^ao. As vltimas de queda de relampago apresentam querau- 
noplegia, que consiste numa perda de sensibilidade envolvendo, em geral, os mem¬ 
bros inferiores. A for 9 a e a sensibilidade voltam ao normal dentro de algumas horas. 
Outros achados fisicos comumente apresentados por esses indivlduos sao confusao, 
amnesia, cefaleia, perturba^ao visual e convulsao. Ha relatos de lesao direta da medu- 
la espinal subsequente ao fluxo eletrico de uma mao a outra, com dano em C 4 a C 8 . 

O efeito mais grave, especialmente comum apos uma queda de relampago, e 
a lesao do centra de controle respiratorio medular, com consequente parada res- 
piratoria. Alem disso, as vltimas de lesoes causadas por relampagos e eletricidade 
muitas vezes apresentam pupilas fixas e dilatadas, como resultado de respostas auto- 
nomicas. Entretanto, isso nao deve ser interpretado como sinal de nao sobrevivencia 
sem que a fun^ao cerebral tenha sido completamente avaliada. 

Assim como em qualquer vitirna de traumatismo apneico, a via aerea, a oxige- 
na^ao e a ventila^ao devem ser restauradas imediatamente. A TC de cranio e indica- 
da em casos de pacientes com achados neurologicos ou que perderam a consciencia, 
para avaliar a possivel existencia de uma patologia intracraniana. A imobilizacao 
espinal deve ser mantida ate que o exame neurologico resulte normal ou a hipotese 
de lesao seja exclulda por radiografia. A maioria das vltimas de choque eletrico ou 
relampago que nao sofre parada cardiaca sobrevive, mas precisa ser esclarecida sobre 
a possibilidade de desenvolver sequelas persistentes, como deficit de memoria, per- 
turba^oes do sono, tontura, fadiga, cefaleia e deficit de aten^ao. 

Pele. A queimaduras sao comuns apos uma lesao causada por choque eletrico de alta 
voltagem, mas sao menos frequentes apos a queda de relampago, devido ao tempo de 
exposi^ao instantaneo. As vltimas de choque eletrico apresentam queimaduras aver- 
melhadas, que sao produzidas pelo calor gerado pela cor rente eletrica, ou “queima¬ 
duras flamejantes”, em geral causadas pela combustao das roupas. Devido ao tempo 
de exposi^ao instantaneo, as queimaduras sao menos comuns nas lesoes causadas 
por relampagos. A queda de um raio pode causar queimaduras lineares de espessura 
parcial em areas de alta concentra^ao de suor e baixa resistencia, que produzem na 
pele um padrao em samambaia transiente conhecido como figura de Lichtenberg, 
patognomonico de acidentes com relampago. Em crian^as, o modo mais comum de 
lesao causada por eletricidade esta associado a mastiga^ao ou mordida de fios eletri- 
cos, que se manifesta como edema peritoneal e forma^ao de escaras. 

A realiza^ao de um exame fisico abrangente mostrara quaisquer manifesta- 
^oes cutaneas de lesao causada por eletricidade. Um acesso intravenoso deve ser 
incialmente instalado para que o tratamento com llquidos seja instituldo o quanto 
antes no paciente com queimaduras. Os liquidos devem ser titulados de acordo com 
o debito urinario. As lesoes graves exigem a interna^ao do paciente em uma unidade 
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especializada em queimaduras. As crian^as podem apresentar sangramento excessivo 
a partir da arteria labial, como consequencia de queimadura perioral. 

Consideragoes especiais 

Outras lesoes associadas a choques eletricos e queda de relampago incluem as fra- 
turas decorrentes de contra^ao muscular intensa ou traumatismo cego subsequente 
a expos^ao. As fraturas de membro superior e as fraturas espinais sao comuns. Os 
rins sao particularmente vulneraveis ao dano anoxico que acompanha a lesao pro- 
duzida por eletricidade, quando a rabdomiolise e um achado comum. Entretanto, 
a rabdomiolise raramente ocorre apos a lesao causada por relampagos. A ruptura 
da membrana timpanica ocorre em ate 50% das vltimas de queda de relampago. As 
cataratas costumam surgir como sequelas tardias das lesoes causadas por relampago. 
As ulceras de Curling sao comuns nas vltimas de queimadura. O tratamento preven¬ 
tive dessas ulceras de estresse deve ser iniciado na interna^ao. 

Quando os incidentes com queda de relampago nao sao testemunhados, algu- 
mas vltimas sao simplesmente encontradas caldas no chao. Nesses casos, e necessario 
realizar avalia^oes detalhadas em busca de outras causas (acidente vascular encefali- 
co, ingesta de substancias toxicas, lesao da medula espinal, lesoes fechadas na cabe^a, 
infarto do miocardio e disturbios convulsivos primarios) responsaveis pelos deficits 
neurologicos e cardiovasculares inexplicaveis. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

46.1 Um homem de 40 anos, que trabalha como eletricista e trazido ao SE apos so¬ 
fter um choque eletrico acidental, ficar grudado no fio de alta tensao e, entao, 
cair de costas de uma escada de 2,4 m de altura no asfalto. O paciente estava 
deambulando na cena do acidente, mas, devido a uma dor persistente na mao e 
bra^o esquerdos, foi levado ao SE para receber tratamento. Ele esta consciente 
e conversando, porem se queixa de dor intensa na regiao de uma queimadura 
de 3 cm localizada na mao esquerda, e tambem de dor em todo o antebra^o 
esquerdo. Ao exame, o paciente pontua 15 na escala de coma de Glasgow e 
apresenta estabilidade cardiopulmonar. Ele tern uma escara ressecada sobre a 
ferida na mao esquerda e apresenta firmeza e sensibilidade em to da a extensao 
do antebra^o esquerdo. Qual e o proximo passo mais apropriado? 

A. Ob ter radiografias para excluir a hipotese de fraturas. 

B. Medir as pressoes compartimentais do antebra^o. 

C. Administrar antibioticos sistemicos para prevenir infec^ao cutanea. 

D. Obter eletroneuromiografias (ENMG) para excluir a hipotese de lesao no 
nervo periferico. 

E. Realizar uma varredura de TC para avaliar a musculatura e os nervos. 

46.2 Um homem de 49 anos estava consertando a fia^ao eletrica de sua casa durante 
uma reforma e foi negligente por nao desligar o interruptor de eletricidade na 
caixa eletrica. Por isso, sofreu um choque eletrico consideravel na mao direita e 
foi levado pelos socorristas ao SE. Qual das seguintes afirmativas e provavelmente 
a verdadeira, com rela^ao as lesoes causadas por choque eletrico? 
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A. A forma^ao de cataratas costuma ocorrer somente quando ha um ponto de 
contato com a cabe^a. 

B. A insuficiencia renal geralmente resulta da lesao direta ao rim por choque 
eletrico. 

C. Nas lesoes de alta voltagem, a disritmia geralmente se desenvolve em 24 a 48 
horas apos a lesao. 

D. As queimaduras eletricas comumente produzem uma queimadura cutanea 
em padrao de samambaia. 

E. Uma lesao interna grave pode ocorrer mesmo com um envolvimento cutaneo 
rnmirno. 

46.3 Um adolescente de 13 anos e seu amigo estavam curiosos sobre o funcionamento 
interno dos transformadores de alta voltagem. Depois de escalarem a cerca em 
torno de um complexo de transformadores eletricos nas proximidades da esco- 
la, um dos meninos tocou o transformador, acreditando que estaria protegido 
contra choques eletricos por estar ca^ando um tenis com sola de borracha. Ele 
sofreu um forte choque eletrico de 10.000 V. Quais sistemas organicos sao mais 
suscetlveis aos choques de alta voltagem? 

A. Ossos, tendoes e musculos. 

B. Pele, cerebro e tecido adiposo. 

C. Tecido adiposo, cora^ao e musculo esqueletico. 

D. Sangue, nervos e membranas mucosas. 

E. Cabelo. 

46.4 Um contador de 45 anos estava entrando em seu carro, estacionado no topo 
do predio onde trabalha, durante uma tempestade. Um relampago surgiu de 
repente e o lan^ou ao chao. Qual das seguintes afirmativas e a mais correta em 
rela^ao as complicates de suas lesoes? 

A. As contra^oes tetanicas sao mais comumente causadas por correntes AC. 

B. A dura^ao instantanea da exposi^ao diminui o risco de queimadura cuta¬ 
nea, em compara^ao as outras lesoes causadas por choque eletrico de alta 
voltagem. 

C. A rabdomiolise e uma sequela tardia comum. 

D. A parada respiratoria e causada pela paralisia dos musculos toracicos. 

E. A queda de relampago esta associada a uma mortalidade de 80%. 

RESPOSTAS 

46.1 B. A historia desse paciente de choque eletrico de alta voltagem e as queixas 
atuais de dor intensa no antebra^o, diminui^ao da fun^ao sensorial e motora 
da mao e sensibilidade no antebra^o sao altamente suspeitas de sindrome com- 
partimental secundaria a ocorrencia de micronecrose no antebra^o. A medida 
da pressao compartimental direta e a abordagem mais rapida e confiavel para o 
diagnostico. Embora a queda possa ter resultado em ffaturas, uma lesao ossea 
nao seria responsavelpelas alterat^s sensoriais e motoras na mao. O tratamento 
das queimaduras com antibioticos sistemicos nao e indicado. A varredura de TC 
nao e uma tecnica sensivel para identificar a sindrome compartimental. 
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46.2 E. Mesmo quando o envolvimento cutaneo e minim o, existe a possibilidade de 
uma lesao interna seria. A insuficienda renal subsequente aos choques eletricos 
em geral resulta de mioglobinuria. Embora a disritmia seja comum apos um 
choque eletrico, seu desenvolvimento quase sempre ocorre imediatamente apos 
a exposigao. A formagao de catarata pode ocorrer mesmo que nao haja nenhum 
ponto de contato na cabega. A figura de Lichtenberg consiste no padrao em forma 
de samambaia transiente que surge na pele das vitim as de queda de relampago. 
Esse padrao resulta do “espirro” da eletricidade sobre pele, segundo os padroes 
de distribuigao vascular e nervosa cutaneos. 

46.3 D. Na lesoes causadas por choque eletrico de alta voltagem, a eletricidade tende 
a percorrer o caminho que oferece a menor resistencia. Sangue, nervos e mem- 
branas mucosas com frequencia sao lesados apos a exposigao eletrica, porque 
oferecem baixa resistencia. O tecido adiposo, ossos e tendoes oferecem alta 
resistencia. 

46.4 B. Devido a exposigao instantanea, as queimaduras sao relativamente raras nas 
lesoes causadas por relampagos. Um relampago e uma corrente DC e a parada 
respiratoria em geral resulta da lesao ao centra de controle respiratorio localizado 
na medula. A rabdomiolise e comum apos as lesoes causadas por choque eletrico 
de alta voltagem, mas raramente ocorre nas lesoes causadas por relampago. Ao 
contrario das crengas populares, a mortalidade associada aos acidentes com 
queda de relampagos e baixa e a maioria dos estudos seriados recentes relata 
taxas de 5 a 10%. 


DICAS CLfNICAS 


I As vftimas de queda de relampago devem ser tratadas com suporte ventilatorio e circulato- 
rio agressivo, ate que a fungao cerebral possa ser avaliada, pois muitos pacientes recupe- 
ram a fungao com o passar do tempo. 

► Os sinais tfpicos de morte cerebral, pupilas fixas e/ou dilatadas e apneia, nao necessaria- 
mente indicam que as vitimas de choque eletrico sofreram morte cerebral. Alem disso, 
os criterios de rastreamento tfpicos para as situagoes de casualidade em massa nao se 
aplicam a lesao causada por eletricidade. 

& Mesmo diante de pequenos sinais externos de lesao, a ocorrencia de danos internos graves 
e comum. 

I- As criangas podem apresentar sangramento excessivo por mastigarem fios eletricos. 
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CASO 47 


Um menino de 10 anos, com anemia falciforme, chega ao servigo de emergen- 
cia (SE) em plena crise presumivelmente falciforme, manifestada como uma 
dor abdominal forte, dor toracica pleurftica, dispneia e febre. Inicialmente, seus 
nfveis de hemoglobina sao de 9 g/dl_, a contagem de leucocitos sangufneos e de 
15.500 celulas/mm 3 e a radiografia toracica revela um infiltrado inespecffico 
junto ao campo pulmonar esquerdo, com uma pequena efusao pleural a esquer- 
da. 0 eletrocardiomiograma revela uma taquicardia sinusal. Apos o tratamento 
com administragao de Kquidos por via intravenosa (IV), suplementagao com 
oxigenio via canula nasal, administragao de analgesicos por via parenteral e 
instituigao de terapia com antibiotico de amplo espectro, o paciente queixou-se 
de piora da dispneia e da dor toracica, necessitando de uma suplementagao de 
oxigenio mais intensa via mascara facial e eventual intubagao endotraqueal. 
Nesse contexto, a terapia com transfusao de troca esta sendo considerada. 

► Quais sao as complicagoes associadas as transfusoes sangumeas, nesse 
contexto? 

► Quais sao os meios dispomveis para diminuir a incidencia de complicagoes 
relacionadas a transfusao? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 47 

Complicagoes transfusionais 


Resumo: urn menino de 10 anos esta em crise falciforme associada a sintomas respi- 
ratorios graves (smdrome toracica aguda). O paciente continua apresentando sinto¬ 
mas respiratorios significativos, mesmo apos receber terapia de suporte e por isso a 
institui^ao de uma terapia transfiisional de troca esta sendo considerada. 

• Complicates da transfusao: rea^oes transfusionais e infect es relacionadas a 
transfusao. 

• Formas de minimizar as complicates transfusionais: complacencia estrita aos 
protocolos de identifica^ao do paciente, manipulate da amostra e armazenamento 
do sangue, bem como revisao detalhada da historia transfusional. A transfusao de 
hemoderivados deve ser feita com base nas necessidades e nao em fatores deflagra- 
dores de transfusao arbitrarios. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Desenvolver conhecimentos sobre a epidemiologia e fisiopatologia basica das 
rea^oes transfusionais. 

2. Aprender a avaliar e tratar as complicates transfusionais agudas e amea^adoras 
a vida. 

3. Saber quais sao as indicates para a realiza^ao da transfusao de hemoderivados. 

Consideragdes 

Como a anemia falciforme predispoe o paciente a anemia cronica, e mais do que pro- 
vavel que esse paciente, em particular, possua uma extensa historia de transfusoes. 
Dessa forma, e essencial realizar uma revisao detalhada de sua historia transfusional. 
Se o paciente ou seus registros medicos indicarem a ocorrencia previa de pequenas 
reates transfusionais, entao podera ser util administrar uma pre-medicato a base 
de anti-histammicos e/ou antipireticos. Como um todo, os pacientes homozigotos 
para hemoglobina falciforme apresentam risco notavelmente aumentado de desen- 
volvimento de complicates decorrentes da terapia transfusional, incluindo as in¬ 
fect es relacionadas a transfusao (cerca de 10% dos pacientes sao infectados pelo 
virus da hepatite C) e as etiologias nao infecciosas relacionadas a aloimuniza^ao (que 
afetam ate 50% dos individuos com anemia falciforme). Os riscos aumentados de 
aloimunizato estao primariamente relacionados a exposi^ao recorrente a antige- 
nos e as desigualdades fenotlpicas existentes entre as celulas sanguineas presentes 
no suprimento sangulneo do ado predom inantemente por individuos brancos e os 
pacientes affodescendentes com anemia falciforme. 

Para diminuir o risco de complicates relacionadas a transfusao, os bancos de 
sangue americanos intensificaram o processo de prova cruzada para transfusoes des- 
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tinadas a pacientes com anemia falciforme. Como resultado, observou-se uma queda 
demonstravel das taxas de aloimuniza^ao. Os concentrados de hemacias (CHAD) 
leucocito-reduzidos sao recomendadas para pacientes com anemia falciforme e 
tambem para individuos com outras doencas que necessitem de transfusoes re- 
correntes. Entre os beneflcios adicionais, estao uma taxa reduzida de aloimuniza- 
910 com antigeno leucocitario humano (HLA) e possiveis taxas reduzidas de rea^oes 
transfusionais nao hemoliticas febris (RTNHF). 


f ABORDAGEM As 

Complicates transfusionais 


ABORDAGEM CLINICA 

Teoricamente, as complicates transfusionais sao mais adequadamente classificadas 
em rea^oes imunomediadas agudas, rea^oes imunomediadas tardias, complicates 
nao imunologicas e complicates infecciosas. 

REACOES IMUNOMEDIADAS AGUDAS 

Rea goes transfusionais hemoliticas agudas 

As reaves transfusionais hemoliticas agudas ocorrem numa propor^ao de 1:25.000 
transfusoes, com mortalidade de 1:470.000 transfusoes. A maioria das rea^oes trans¬ 
fusionais hemoliticas agudas e devida a erros cometidos durante o processamento 
do sangue, seja a beira do leito do paciente ou no banco de sangue. A maioria dessas 
rea^oes pode ser evitada com o processamento meticuloso das amostras, identifica- 
<pao do paciente e obediencia as diretrizes transfusionais. O surgimento da rea^ao 
e imediato, manifestando-se como uma combinato de hipotensao, taquipneia 
(muitas vezes com a sensa^ao de constri^ao toracica), taquicardia, febre, calafrios, 
nausea, hemoglobinuria e dor corporal (articulates, regiao lombar, pernas). A 
hemolise pode ser intravascular (mais grave) ou extravascular, e dirigida contra as 
hemacias do doador e, em geral, e mediada por anticorpos pre-formados (anti-A, 
anti-B ) presentes no soro do paciente (receptor). Como os anticorpos causais di- 
rigidos contra os antlgenos ABO sao preexistentes nos individuos suscetlveis, nao 
ha necessidade de exposi^ao previa a aloantlgenos para que a hemolise ocorra. Por 
outro lado, a sensibiliza^ao recente a outros aloantlgenos (p. ex., em um paciente 
Rh-negativo exposto ao sangue Rh-positivo) pode resultar no desenvolvimento de 
uma patologia semelhante, caso uma transfusao sangulnea subsequente contenha 
o(s) mesmo(s) aloantlgeno(s). Devido ao potencial de forma^ao de novos aloanti¬ 
corpos, uma amostra de sangue do receptor somente deve ser usada em ensaios de 
prova cruzada dentro de um perfodo de 48 horas apos a coleta. 

O tratamento imediato dos casos suspeitos inclui parar a transfusao e trocar 
a tubula^ao IV ou usar sltios de acesso alternatives para iniciar infusoes agressivas 
de cristaloide, com o objetivo de manter o debito urinario acima de 1 a 1,5 mL/ 
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kg/h, por 24 horas. O restante da transfusao e uma amostra do sangue do paciente 
devem ser enviados para o banco de sangue para realiza^ao de testes. As sequelas da 
hemolise aguda incluem necrose tubular aguda (NTA), coagula^ao intravascular 
disseminada (CID) e isquemia do miocardio (como consequencia de instabilidade 
hemodinamica). A CID pode ser confirmada pela presen^a de hemoglobinuria e 
hemoglobina livre de plasma. O diagnostico definitivo das rea^oes transfusionais 
hemollticas agudas e estabelecido por meio do teste de antiglobulina direto (TAD, 
tambem conhecido como ensaio de Coombs direto), que detecta anticorpos ou com- 
plemento ligados a superfkie das hemacias doadas presentes em uma amostra do 
sangue do receptor. 

Rea goes transfusionais nao hemollticas febris 

Essas rea^oes ocorrem com cerca de 0,5 a 1% das unidades de hemacias; 2% das uni- 
dades de plaquetas de aferese; e 5 a 30% dos pools de plaquetas doadas. As RTNHF 
constituem as complicates mais comuns e menos preocupantes da transfusao 
de hemoderivados. Os pacientes podem apresentar febre, calafrios, rigidez, cefaleia, 
mal-estar e taquicardia, mas nao desenvolvem instabilidade hemodinamica nem 
comprometimento respiratorio. Dada a necessidade de uma historia previa de 
transfusao para que essa rea^ao ocorra, a febre em um paciente que recebe transfu¬ 
sao pela primeira vez deve ser tratada como uma rea^ao hemolitica aguda, ate que 
se prove o contrario. Por outro lado, os episodios anteriores de RTNHF apontam o 
risco aumentado de recorrencia. 

O tratamento pode incluir a interrup^ao da transfusao, administra^ao de an- 
tipiretico e tranquiliza^ao do paciente. Os individuos com historia de rea^oes fe¬ 
bris podem ser pre-medicados com antipireticos. A medica^ao antipiretica e uma 
questao de preferencia, mas em geral deve ser evitada para aqueles que recebem a 
primeira transfusao, nos quais e mais provavel que a febre represente a exist end a 
de sequelas graves. Como a RTNHF e um diagnostico de exclusao, as amostras de 
sangue do paciente e de transfusato devem ser enviadas para analise, a fim de excluir 
a hipotese de rea^ao hemolitica ou contamina^ao bacteriana. 

Rea goes transfusionais alergicas 

A incidencia dessas rea^oes alergicas e de 1 a 3% das transfusoes e as rea^oes sao 
causadas pelos anticorpos presentes no receptor (imunoglobulina E [IgE]) dirigidos 
contra as proteinas sericas do doador. Os sintomas podem variar de urticaria ate a 
franca anafilaxia. A urticaria pode ser tratada de maneira sintomatica, a base de anti- 
-histaminicos, e com a breve interrup^ao da transfusao ate a resolu^ao dos sintomas. 
As rea^oes alergicas brandas nao requerem a descontinua^ao da transfusao, uma vez 
que os sintomas nao estao estritamente relacionados a dose. Os pacientes propensos 
ao desenvolvimento dessas reaches podem ser pre-medicados com anti-histaminicos 
para preven^ao do desenvolvimento das rea^oes alergicas brandas. 

As rea^oes anafilaticas francas aos hemoderivados sao raras (1:20.000 a 
1:170.000) e podem ocorrer em questao de segundos apos a inicia^ao da transfusao. As 
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rea^oes anafilaticas sao mediadas pela IgE e, na maioria dos casos, resultam da defid- 
encia genetica de IgA no receptor, com consequente produ^ao de anticorpos anti-IgA 
e anti-IgE. Outras causas menos comuns de anafilaxia incluem as rea^oes causadas 
pela IgE dirigidas contra os alergenos presentes no sangue transfundido, e a transfe¬ 
rence passiva de IgE reativa do doador para o receptor. Os pacientes com deficienda 
de IgA comprovada devem receber hemacias e plaquetas lavadas para elimina^ao 
de proteinas plasmaticas. Os componentes plasmaticos transfundidos em pacientes 
com defidencia de IgA devem ser oriundos de doadores deficientes de IgA. 

A anafilaxia deve ser tratada com a pronta abordagem do ABC (via aerea, respi- 
ra$ao, circula^ao) acompanhada da administra^ao de adrenalina, anti-histaminicos 
e corticosteroides, aliada a imediata descontinua^ao da transfusao. Os pacientes que 
tomam inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA) desenvolvem rea¬ 
lties anafilaticas mais graves (i.e., angioedema grave) por serem incapazes de degra- 
dar a bradicinina. 

Lesao pulmonar aguda relacionada a transfusao 

A lesao pulmonar aguda relacionada a transfusao (TRALI, do ingles transfusion 
related acute lung injury), com uma incidence estimada de 1:4.500 transfusoes, 
consiste numa complicate transfusional ameacadora a vida subidentificada. 
A TRALI e considerada uma condi^ao mediada por anticorpos antileucocitos, 
que resulta em inflama^ao sistemica e lesao pulmonar mediada por neutrofilos. 
Ela geralmente se manifesta em 6 horas de exposi^o aos produtos transfusionais 
contendo plasma, sendo que a maioria dos casos ocorre em 1 a 2 horas. As trans¬ 
fusoes de plaquetas de doadores aleatorios ( pool de plaquetas) sao responsaveis 
pela maioria dos casos. Os pacientes com malignidades hematologicas e cardiopa- 
tia apresentam risco aumentado de desenvolvimento de TRALI. Febre, taquicardia 
e dispneia sao os sintomas mais manifestados. A principal caracteristica dessa 
complica^ao e a angustia respiratoria acompanhada de infiltra 9 des intersticiais 
e alveolares bilaterais e difusas observadas nas imagens de radiografia. A TRALI 
pode ser facilmente confundida com um edema pulmonar agudo secundario a so- 
brecarga de volume. Como os pacientes com TRALI apresentam pressao cardiaca 
do lado esquerdo normal a baixa, a ecocardiografia pode ser util para diferenciar 
entre TRALI e edema pulmonar. O tratamento dessa condi^ao consiste em parar 
a transfusao e tratar imediatamente ABC. Para tanto, pode ser necessario submeter 
o paciente a intuba^ao e a ventila^ao mecanica. O comprometimento respiratorio 
costuma ser autolimitado dentro de um periodo de 48 a 72 horas. A taxa de mor- 
talidade associada a TRALI e de cerca de 10%. 

REAGOES IMUNOM EDI ADAS TARDIAS 

Reagdes transfusionais hemoifticas tardias 

As rea^oes transfusionais hemoliticas tardias (RTHT) sao notavelmente menos serias 
do que as rea^oes hemoliticas agudas. Sua incidencia aproximada e de 1:1.000 trans- 
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fusoes. Os mecanismos da RTHT estao relacionados ao fato de os receptores terem 
desenvolvido anticorpos dirigidos contra os aloantigenos das hemacias a partir de 
expo siloes previas a hemacias estranhas, mais frequentemente por meio de transfu¬ 
soes ou gesta^oes. 

Diferente das rea^oes hemollticas agudas, que requerem altos niveis circulan- 
tes de anticorpos reativos, os aloanticorpos responsaveis pela RTHT estao presen- 
tes apenas em baixas concentrates antes da transfusao. Apos a expo si 910 a esses 
aloantigenos, a gera^ao de anticorpos aumenta lentamente com o passar dos dias, 
resultando na hemolise das hemacias doadas. Os sintomas associados a RTHT sao 
brandos ou nulos. Em geral, os pacientes apresentam febre baixa e anemia recorren- 
te. Nenhuma terapia especlfica e garantida, com exce^ao das transfusoes repetidas. 

Doenga do enxerto versus hospedeiro 

A doen 9 a transfusional do enxerto versus hospedeiro (DEVH) e um disturbio raro, 
em que os linfocitos do doador sao enxertados e proliferam na medula ossea do hos¬ 
pedeiro. Com o tempo, esse enxerto pode promover uma grave rea^ao contra os teci- 
dos do hospedeiro, entre os quais a medula ossea. A condi^ao e fatal em mais de 90% 
dos casos. Os sintomas da DEVH desenvolvem-se em media em 1 a 2 semanas apos 
a transfusao e incluem febre, erup^oes cutaneas maculopapulares, hepatite, diarreia, 
nausea, vomitos, perda de peso e pancitopenia, com consequente desenvolvimen- 
to de sepse e morte do paciente. Em especial, os receptores imunocomprometidos 
apresentam risco de DEVH e, por esse motivo, os produtos do sangue adminis- 
trados a esses pacientes devem ser submetidos a radia^ao gama para impossibili- 
tar a prolifera^ao dos leucocitos remanescentes. Os produtos do sangue doados por 
parentes de primeiro grau ou as doa^oes envolvendo parentes com haplotipos HLA 
parcialmente compatlveis estao associadas a um risco maior de enxerto de linfocitos 
doados, devido a homologia entre os genes de HLA do doador e do receptor. Dessa 
forma, os hemoderivados doados por familiares de primeiro grau devem ser irra- 
diados antes das transfusoes. A maior incidencia de DEVH ocorre nas regioes com 
populate etnica homogenea e alta probabilidade de compartilhamento de haploti- 
po de HLA (p. ex., Japao). A DEVH e mais problematica quando os pacientes rece- 
bem sangue fresco, cujo processamento tenha sido realizado dentro de 7 dias apos a 
coleta. Nos Estados Unidos, os produtos do sangue com mais de 7 dias em geral sao 
isentos de linfocitos viaveis. 

Purpura pos-transfusional 

A purpura pos-transfusional e uma complica^ao rara, caracterizada pela ocorrencia 
repentina de trombocitopenia em 5 a 10 dias apos a transfusao de qualquer hemode- 
rivado. Sua fisiopatologia envolve a destrui^ao das plaquetas nativas, que e mediada 
por anticorpos dirigidos contra o antlgeno plaquetario -1 (PLA- 1 ). Os anticorpos 
anti-PLA-1 desenvolvem-se em pacientes previamente expostos a plaquetas estranhas, 
por meio de transfusoes ou gesta^oes. Esses pacientes em geral apresentam sangramen- 
to espontaneo (membranas mucosas, epistaxe, hematoquezia, hematuria). O desenvol- 
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vimento de hemorragia intracraniana pode ocorrer em 9% dos pacientes afetados. 

O tratamento envolve a administrate) de imunoglobulina por via IV, corticosteroi- 
des, terapia de troca de plasma e transfusao com plaquetas PLA-l-negativas. Sem 
tratamento, a trombocitopenia costuma ser resolvida de maneira espontanea, dentro 
de 2 semanas apos o aparecimento. 

Aloimunizagao 

A aloimunizagao refere-se a format 0 de novos anticorpos contra os antigenos pre- 
sentes nas celulas doadas. A format 0 de aloanticorpos contra moleculas HLA de 
superficie pode tornar os pacientes reffatarios as transfusdes de sangue. Isso sus- 
tenta a administrate de sangue reduzido de leucocitos em pacientes que tendem a 
necessitar fiituramente de plaquetas exogenas. A presen^a de aloanticorpos e prima- 
riamente responsavel pelas taxas aumentadas de complicates transfusionais obser- 
vadas entre os receptores de transfusoes repetidas. 

Complicagdes infecciosas 

A complicato infecciosa mais frequente e preocupante da terapia transfusional e 
a contaminat° bacteriana, que pode ser detectada em ate 2% dos produtos san- 
guineos. O organismo mais isolado em produtos refrigerados (i.e., hemacias) e a 
Yersinia enter ocolitica y que pode crescer a temperaturas mlnimas de ate I°C. Outros 
organismos criofflicos incluem Pseudomonas , Enterobacter e Flavobacterium . As 
plaquetas, que sao armazenadas a temperatura ambiente ( de 22 a 24°C), sao mais 
propensas ao desenvolvimento de contaminate grosseira, do que os produtos 
refrigerados. Staphylococcus e Salmonella sao com frequencia relatados em casos 
fatais de sepse relacionada a transfusao de plaquetas. Os sinais e sintomas podem 
incluir febre, rigidez, calafrios, erupt 0 cutanea, hipotensao e ate choque septico. 
Os sintomas podem se desenvolver imediatamente ou apos algumas horas. Os ca¬ 
sos com suspeita de contaminate devem ser tratados com fornecimento de su- 
porte respiratorio e circulatorio, descontinua^ao imediata da transfusao e terapia 
antibiotica de amplo espectro. Devido a dificuldade para distinguir entre algumas 
das re at es imunomediadas e a transmissao de bacterias, qualquer transfusao que 
cause hipotensao no contexto de febre requer o teste imediato do sangue doado 
com colorat° de Gram e cultura, alem da institui^ao do workup padrao para 
rea^oes hemoliticas. 

Indicagoes de uso de hemoderivados 

Considerando as potenciais complicates da transfusao de hemoderivados, e im- 
portante que os medicos conhe^am e sigam as indicates de uso das transfusoes 
sanguineas. A transfusao de produtos do sangue e indicada para pacientes que apre- 
sentam perda aguda de sague associada a instabilidade hemodinamica e tambem 
individuos hemodinamicamente instaveis que estejam perdendo grandes volumes de 
sangue. Antigamente, o uso de deflagradores de transfusao era uma pratica comum. 
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Entretanto, segundo os achados de um ensaio clinico randomizado controlado (o 
estudo TRICC), os pacientes internados mantidos com niveis de hemoglobina de 7 
a 9 g/dL apresentaram menor mortalidade intra-hospitalar do que aqueles mantidos 
com valores de hemoglobina de 10 a 12 g/dL. Os achados do estudo TRICC demons- 
traram que os pacientes gravemente enfermos (exceto os pacientes com sindrome 
coronariana aguda) conseguem tolerar niveis de hemoglobina bem menores, sendo 
que a transfiisao de hemacias concentradas deve ser determinada com base nas necessi- 
dades do pacientes e nao em valores laboratoriais arbitrarios. A transfiisao de plaquetas 
em geral e indicada para pacientes com contagens de plaquetas < 10.000/pL; 10.000 
a 20.000/pL com sangramento; < 50.000/pL com traumatismo grave; e para aqueles 
com tempo de sangramento superior a 15 minutos. A transfiisao de plasma fresco 
congelado e considerada apropriada para pacientes com tempo de protrombina >17 
segundos e apos a realiza^ao de transfiisoes madias, em que a reposi^ao com 1 uni- 
dade de plasma fresco congelado e 1 unidade de plaquetas doadas para cada unidade 
de hemacias de sangue periferico transfundida e recomendada como estrategia para 
melhorar a coagula^ao e a hemostasia (ressuscita^ao hemostatica). 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

47.1 Um homem de 40 anos, hemodinamicamente estavel, que apresenta sangramento 
gastrintestinal (GI) e concentra^ao de hemoglobina igual a 6 g/dL esta recebendo 
transfiisao de CHAD. Logo apos a inicia^ao da transfiisao sanguinea, o paciente 
apresentou confiisao, desenvolveu urticaria e, subsequentemente, tornou-se 
irresponsivo, apresentando pressao arterial sistolica de 60 mmHg. Qual agente 
pode ter piorado a condi^ao desse paciente? 

A. Lisinopril (inibidor e ECA). 

B. Atenolol. 

C. Solu$ao de Ringer lactato. 

D. Sulfato de morfina. 

E. Salicilato. 

47.2 Uma mulher de 60 anos, com anemia cronica decorrente de mielofibrose, e 
levada do consultorio do oncologista a sala de emergencia. Ela apresenta niveis 
de hemoglobina de 6 g/dL. A paciente notou que estava bastante letargica na 
semana anterior, alem de ter sentido um leve desconforto toracico ao subir a 
escadaria de sua casa, na noite anterior. Foram realizadas uma tipagem e uma 
prova cruzada para 2 unidades de CHAD, que foram fornecidas sem nenhum 
incidente. Os sintomas da paciente melhoraram significativamente. Enquanto 
recebia do medico emergencista as orientates para libera^ao, a paciente sentiu- 
-se febril e com uma discreta falta de ar. Nos minutos que se seguiram, sua 
dispneia piorou acentuadamente. Os sinais vitais foram avaliados e mostraram 
uma satura^ao de oxigenio de 93%, frequencia cardiaca de 120 bpm e pressao 
arterial de 95/55 mmHg. O quadro da paciente continuou piorando, do ponto 
de vista respiratorio, mesmo com o fornecimento de suplementa^ao de oxigenio, 
e foi necessario realizar a intuba^ao. Uma radiografia toracica portatil mostrou 
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evidencias de infiltragao bilateral difusa. Qual das seguintes afirmativas e a mais 
correta acerca da condigao dessa paciente? 

A. E provavel que a pressao diastolica final ventricular esquerda dessa paciente 
esteja elevada. 

B. Essa condigao esta associada a uma taxa de mortalidade de ate 90%. 

C. E improvavel que a terapia diuretica seja efetiva. 

D. O desenvolvimento das anormalidades radiograficas ocorre apos varios dias 
do aparecimento das manifestagoes clinicas. 

E. O suporte ventilatorio mecanico em geral e inutil. 

RESPOSTAS 

47.1 A. Os pacientes que tomam inibidores de ECA podem desenvolver uma reagao 
anafilatica mais forte, em comparagao aos outros pacientes, devido a incapacidade 
de degradar a bradicinina. Entretanto, esses agentes nao aumentam o risco de 
anafilaxia. A identificagao incorreta do paciente e a principal causa evitavel das 
reagoes transfusionais. 

47.2 C. Os pacientes com TRALI nao apresentam sobrecarga de volume, mas sofrem 
de aumento da permeabilidade capilar da vasculatura pulmonar. Dessa forma, 
esses pacientes apresentam pressoes cardiacas de lado esquerdo normais a bai- 
xas, e somente sao prejudicados pela terapia diuretica, devido ao potencial de 
causar hipoperfusao de orgaos. As taxas de mortalidade ficam em torno de 10 %. 
As anormalidades radiograficas surgem quase imediatamente e persistem por 
varios dias apos a resolu^ao das manifesta^oes clinicas. O suporte ventilatorio 
mecanico e a base da terapia fornecida aos pacientes com TRALI, uma vez que 
o processo em geral e autolimitado. 


CAS CLINICAS 


► A TRALI, considerada mediada por anticorpos antileucocitos, manifesta-se com febre, ta- 
quicardia e dispneia, como sintomas mais comuns. 

► A principal caracterfstica da TRALI e o desconforto respiratorio acompanhado da presenga 
de infiltrados intersticiais e alveolares difusos bilaterais, observados nas radiografias. 
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CASO 



Um adolescente de 17 anos chega ao servigo de emergencia (SE) apos ter de- 
senvolvido manifestagao aguda de uma dor intensa no testfculo direito, ha cerca 
de 4 horas, enquanto jogava futebol. 0 paciente nega ter sofrido traumatismo 
recente na area, febre, disuria ou secregao peniana. Em bora ele esteja nausea- 
do, nao ha dor abdominal nem vomito. 

Ao exame, sua temperatura e de 37,5°C, a pressao arterial esta 138/84 mmHg, 
a frequencia cardfaca e de 104 bpm e a frequencia respiratoria e de 22 mpm. 
0 paciente apresenta desconforto agudo em consequencia da dor. Sua condigao 
abdominal e benigna. A inspegao visual, o paciente apresenta inchago e eritema 
escrotal de lado direito, na ausencia de secregoes ou lesoes penianas. Devido a 
sensibilidade escrotal intensa e difusa, e diffcil examinar a regiao de forma mais 
detalhada. Entretanto, nao ocorre subida testicular quando a porgao interna da 
coxa do paciente e golpeada. 0 exame de urina mostrou a presenga de 3 a 5 
leucocitos sangumeos/campo de maior aumento (CMA). 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo diagnostico? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 48 

Dor escrotal 


Resumo: esse paciente e um adolescente de 17 anos que apresenta dor intensa no es- 
croto direito, de manifesta^ao aguda, na ausencia de traumatismo precedente. 

• Diagnostico mais provavel: torsao testicular. 

• Proximo passo diagnostico: consulta urologica. A reversao manual da torsao pode 
ser tentada, durante a espera pela consulta. 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Aprender o diagnostico diferencial da dor escrotal aguda. 

2. Reconhecer os sinais e sintomas clfnicos asso dados a torsao testicular. 

3. Compreender o diagnostico e a abordagem terapeutica da suspeita de torsao 
testicular. 

Consideragdes 

O diagnostico diferencial da dor testicular aguda inclui torsao testicular, epididimi- 
te, orquite, torsao de apendices, hernia, hidrocele e tumor testicular (Quadro 48.1). 
Devido ao risco de isquemia e infarto testicular, a torsao de testlculos requer abor¬ 
dagem prioritaria como cond^ao a ser logo identificada e tratada. Esse paciente de 
17 anos nao tern historia de traumatismo. Durante a puberdade, os adolescentes 
estao especialmente sujeitos ao risco de torsao testicular, devido a intensa estimu- 
la^ao hormonal. A historia relatada de manifesta^ao aguda da dor, em especial a as- 
socia^ao com a pratica de atividade fisica vigorosa, e classica. Ao exame, nota-se que 
o testiculo envolvido esta firme, dolorido e localizado numa posi^ao escrotal mais 
alta. Em adi^ao, o reflexo cremasterico esta ausente e isso, mais uma vez, tambem e 
consistente com uma torsao testicular. Quando a manifesta^ao clinica e obscura, os 
exames com Doppler do fluxo sanguineo intratesticular podem ser uteis. No entanto, 
o diagnostico desse paciente esta claro e o tempo e a principal preocupa^ao. 
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Quadro 48.1 • DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS PARA DOR ESCROTAL AGUDA 


Diagnostico 

Comentarios 

Achados clmicos 

Tratamento 

Epididimite 

Meninosi a causa da 
condigao pode ser o refluxo 
esteril ou bacterias colifor- 
mes; home ns com men os 
de 35 a 40 anos: 
a condigao em geral e 
causada por C. trachomatis 
ou N. gonorrhoeae. Homens 
com idade acima de 35 a 

40 anos: a condigao geral- 
mente e causada por £ coli 
e Klebsiella. Manifestagao 
mais gradual. Pode estar 
associada a febre e 
sintomas urinarios. 

Sensibilidade, eritema, 
escroto quente (pode estar 
isoladamente no epididimo/ 
testiculo posterolateral, 
incialmente). ± Secregao 
uretral. A dor melhora com 
a elevagao do escroto (sinal 
de Prehn). US Doppler: 
fluxo sanguineo testicular 
aumentado, epididimo 
hipoecoico aumentado. 

Antibioticos, analgesia, 
repouso no leito com 
elevagao do escroto, 
su porte escrotal, 
compressas geladas. 

Gangrena 
de Fournier 

Infecgao polimicrobiana que 
causa fascelte necrosante 
nas regioes perineal, genital 
ou perianal. Fatores de risco: 
diabetes, imunocomprome- 
timento, alcoolismo cronico. 
Taxa de mortalidade: 40%. 

Doenga ao ntvel sistemico. 

A dor escrotal (inicialmente, 
uma dor desproporcional ao 
exame), eritema perineal e 
edema. Enduragao, 
equimose e crepitagao, 
como achados tardios. US: 
inchago difuso e espessa- 
mento do escroto. 

Ressuscitagao com 
llquido, antibioticos 
intravenosos, desbrida- 
mento cirurgico. 
Considerar a opgao de 
tratamento com 
oxigenagao hiperbarica. 

Hidrocele 

Manifestagao gradual. 

Inchago escrotal e 
transiluminagao. US: 
cavidade cheia de llquido. 

Seguimento urologico. 

Hernia inguinal 

Manifestagao gradual, 
dependendo da idade e do 
tipo de hernia. 

Inchago e dor inguinal e 
escrotal. ± Sinais de 
obstrugao intestinal, caso 
haja encarceramento ou 
estrangulamento. 

Cirurgia. 

Orquite 

Etiologia mais cornumente 
viral (p. ex., caxumba). A 
orquite bacteriana em geral 
esta associada a epididimite. 
Manifestagao gradual. 

Dor a palpagao e edema 
testicular. ± Sintomas 
sistemicos com a orquite 
bacteriana ou parotite 
associada a orquite por 
caxumba. 

Antibioticos para os 
casos de etiologia 
bacteriana. Nos demais 
casos, tratamento 
sintomatico (analgesia, 
repouso no leito, 
su porte escrotal, 
compressas geladas). 

Tumor testicular 

Malignidade mais comum 
em homens jovens. Os 
seminomas sao mais 
frequentes. Progressao 
gradual. 

Com frequencia, inchago 
indolor, ainda que possa 
haver dor acompanhada de 
hemorragia intratumoral. 
Massa testicular, firmeza, 
inchago. US: massa 
intratesticular. 

Encaminhamento 
urgente ao urologista. 
Orquiectomia radical, 
radioterapia e quimio- 
terapia podem ser 
necessarias. 

Torsao de 
a pen dices 

Torsao de uma das quatro 
estruturas vestigia is dos 
testlculos (mais comumente 
os apendices testiculares). 

E mais comum em meninos 
com 7 a 14 anos. 

Nausea e vomito sao menos 
cornu ns do que na torsao 
testicular. 

Dor escrotal aguda (embora 
seja menos intensa do que 
na torsao testicular), nodulo 
senslvel (proximo da cabega 
do testiculo ou do epididimo), 
“sinal do ponto azul”. US 
Doppler: fluxo sanguineo 
testicular normal ou 
aumentado. 

Analgesia, repouso no 
leito, su porte escrotal. 

Em geral, e resolvida 
em 3 a 10 dias. 
Considerar a excisao 
cirurgica, em casos 
graves ou refratarios. 


US, ultrassonografia. 
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ABORDAGEM A 

Dor escrotal 


ABORDAGEM CLINICA 

Diante de qualquer ho mem que apresente dor escrotal, a hipotese de torsao testicular 
deve ser considerada. O diagnostico e tratamento imediatos sao essenciais, pois os 
atrasos podem acarretar isquemia, perda do testiculo e comprometimento da ferti- 
lidade. Em geral, o melhor tempo de salvamento dos testiculos e 4 a 6 horas apos o 
aparecimento da dor, contudo, os parametros clinicos costumam ser pouco confia- 
veis. Os pacientes com torsao testicular muitas vezes apresentam uma deformidade 
congenita “em badalo”, que permite ao epidldimo e ao testiculo balan^arem livre- 
mente e girarem no interior do escroto. Quando a torsao ocorre, o cordao espermati- 
co e torcido e interrompe o suprimento sanguineo para o testiculo. Embora a torsao 
possa ocorrer em qualquer idade, e mais comum em crian^as com menos de 1 ano e 
proximas da puberdade. 

Ao obter a historia, o clinico deve enfocar o aparecimento e a dura^ao da dor, 
os fatores aliviadores e agravadores, bem como quaisquer sintomas associados, como 
nausea e vomito, febre, secre^ao uretral e disuria. O clinico tambem deve ter em 
mente que alguns pacientes podem se queixar de uma dor abdominal, em vez de dor 
escrotal. Alem disso, e importante perguntar sobre os episodios anteriores e quais¬ 
quer traumatismos recentes. Um paciente com torsao testicular em geral apresenta 
manifesta^ao subita de dor grave na regiao abdominal inferior, area inguinal ou 
escroto. E comum haver nausea e vomito associados. A dor costuma ser precedida 
de atividade fisica extenuante ou traumatismo, embora os episodios tambem possam 
ocorrer durante o sono. A dor que persiste por mais de 1 hora apos um traumatismo 
escrotal e anormal e requer investiga^ao adicional. A ocorrencia de episodios ante¬ 
riores que se resolveram de maneira espontanea e comum. 

Ao exame, o clinico deve prestar aten<pao especialmente nos achados abdomi- 
nais, edema escrotal ou altera<poes cutaneas, secre^ao peniana ou erup^oes cutane- 
as, hernia ou linfadenopatia inguinal, alem de massas ou dor a palpa^ao testicular. 
Classicamente, um testiculo torcido apresenta sensibilidade difusa e edema, bem 
como posicionamento horizontal anormal. Costuma haver perda do reflexo cre- 
masterico no lado afetado. Entretanto, nenhum achado fornecido pela historia ou 
pelo exame permite distinguir de maneira definitiva a torsao testicular de outros 
processos patologicos. Adicionalmente, os bebes e, crian^as podem nao apresentar os 
achados tipicos fornecidos pelo exame. 

A torsao testicular e, em grande parte, um diagnostico clinico. Nenhum exa¬ 
me diagnostico deve atrasar a avalia^ao urologica e a explora<pao cirurgica. Quando 
o diagnostico e incerto, a realiza^ao de um exame de ultrassonografia (US) com 
Doppler de fluxo colorido ou uma cintilografia com radionuclideo podem ser uteis. 
Havendo torsao testicular, a US com Doppler ira mostrar um fluxo sanguineo tes- 
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ticular diminuldo ou inexistente. A utilidade desses exames pode ser limitada pela 
disponibilidade e oportunidade. Alem disso, a cintilografia nao fornece informa^oes 
anatomicas adicionais e, por esse motivo, nao permite diferenciar entre epididimite 
e torsao do apendice testicular. Com frequencia, leucocitos sao encontrados na urina 
de homens com torsao testicular. Esse achado nao deve desviar a aten^ao do clinico 
no diagnostico. 

Tratamento 

Quando o diagnostico de torsao testicular e considerado, a consulta urologica e obri- 
gatoria. O tratamento definitivo envolve explora^ao cirurgica emergencial, reversao 
da torsao e orquipexia. Durante a espera pela consulta urologica, o clinico pode ten- 
tar reverter a torsao manualmente. Como a maioria das torsoes ocorre no sentido 
lateral-medial, o testlculo inicialmente deve ser girado no sentido medial-lateral, 
como no movimento de abrir um livro. As reversoes de torsao bem-sucedidas pro- 
movem allvio significativo da dor. No entanto, se a dor piorar, a manobra deve ser 
tentada no sentido oposto. Tambem e necessario estabelecer um acesso intravenoso 
e administrar analgesicos. O diagnostico diferencial para dor escrotal aguda inclui 
varias condi^oes benignas e malignas (Quadro 48.1). 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

48.1 Um jogador de beisebol de 22 anos chega ao SE queixando-se de uma dor intensa 
no testiculo direito que come^ou ha 10 horas. Ele nega historia de traumatismo. 
Ao exame, seu testlculo direito apresenta dor a palpa^ao difusa e endura^ao, 
sendo que a dor nao sofre altera^ao quando o paciente muda de posi^ao. O 
reflexo cremasterico esta presente no lado direito. Qual e o proximo passo mais 
adequado? 

A. Continuar sob observa<pao. 

B. Antibioticos orais. 

C. Repouso no leito, compressa gelada sobre o escroto e eleva^ao do escroto. 

D. Explora^ao cirurgica do escroto. 

48.2 Um maratonista de 32 anos e trazido ao SE apresentando manifesta^ao aguda 
de dor intensa no testlculo esquerdo. Foi estabelecido o diagnostico de torsao 
testicular e a reversao manual da torsao foibem-sucedida. Qual e a recomenda^ao 
mais apropriada para esse paciente? 

A. E provavel que nao haja necessidade de terapia adicional. 

B. Uma explora^ao cirurgica podera ser necessaria, caso ocorra outro episodio 
de torsao. 

C. Sera preciso realizar uma corre^ao cirurgica, mas nao necessariamente com 
urgencia. 

D. Sera preciso realizar uma explora^ao cirurgica dentro das proximas 24 horas. 
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Estabele^a a correspondencia entre os provaveis diagnosticos (A a F) e os quadros 
cllnicos descritos nas Questoes 48.3 a 48.6: 

A. Torsao de apendice testicular. 

B. Torsao testicular. 

C. Epididimite. 

D. Orquite. 

E. Tumor testicular. 

F. Prostatite aguda. 

48.3 Um homem de 24 anos queixa-se de uma dor escrotal intensa no lado esquerdo, 
que piorou ao longo das ultimas 24 horas. O exame de urina mostra a presen^a 
de 25 leucocitos sangulneos/campo. A avalia^ao do fluxo sangulneo com Doppler 
mostrou um fluxo intratesticular aumentado. 

48.4 Um homem de 58 anos apresenta queixas de urgencia, disuria, lombalgia e dor 
a ejacula^ao. 

48.5 Um adolescente de 14 anos queixa-se de uma dor testicular que ja dura 2 dias. Ao 
exame, parece haver um nodulo sensivel no testiculo. A transilumina^ao revela 
uma pequena mancha azul na area afetada. 

48.6 Um homem de 28 anos queixa-se de uma sensa^ao de peso no escroto. Ao exame, 
e detectada uma massa firme e indolor envolvendo o testiculo direito. 

RESPOSTAS 

48.1 D. A historia cllnica e consistente com uma torsao testicular. A presen^a de reflexo 
cremasterico nao exclui a hipotese de doen^a. A explora^ao escrotal emergencial 
e o procedimento de escolha quando a historia, o exame fisico e os exames de 
imagem nao excluem a hipotese de torsao testicular. 

48.2 C. A reversao manual da torsao testicular converte uma condi^ao emergencial 
em uma condi^ao amenizavel por corre^ao eletiva. A reversao manual da torsao 
nao e a terapia definitiva. 

48.3 C. Um achado de ultrassonografia Doppler consistente com epididimite e um 
fluxo sangulneo aumentado ou preservado. Do mesmo modo, a epididimite em 
geral esta associada a uma dor de manifesta^ao mais gradual. 50% dos pacientes 
com epididimite apresentam piuria ou bacteriuria. 

48.4 F. A prostatite aguda costuma ocorrer em paciente de idade mais avan^ada. A 
urgencia urinaria, hesita^ao, frequencia e dor perineal com a ejacula^ao sao 
sintomas comuns. O organismo causador mais frequente e a Escherichia coli . As 
escolhas antibioticas incluem as fluoroquinolonas (ciprofloxacina, ofloxacina, 
norfloxacina) e sulfametoxazol-trimetoprim. 

48.5 A. A torsao de um apendice testicular classicamente se manifesta como um 
nodulo testicular sensivel e, ao exame de transilumina^ao, e posslvel observar 
um “ponto azul”. A avalia^ao do fluxo sangulneo com Doppler colorido esta 
aumentada ou normal. 

48.6 E. O carcinoma testicular manifesta-se como uma massa escrotal indolor. 
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DICAS CLINICAS 


I A torsao testicular deve ser sempre considerada nos diagnostics dsferenciais de dor abdo¬ 
minal ou escrotal aguda. 

► Nenhum achado fornecido por historia ou exame permite distinguir definitivamente uma 
torsao testicular de outros processos. 

► "Tempo e testfculo”. Havendo suspeita de torsao testicular, uma consulta urologica imedia- 
ta e obrigatoria. 

► 0 tratamento definitive da torsao testicular e a cirurgia. A reversao manual da torsao pode 
ser tentada como medida temporizadora. 
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Sao quase 2 horas da madrugada quando uma mulher chega ao servigo de 
emergencia (SE) com o filho de 3 anos, Segundo a mae, a noite o menino es- 
tava brincando e caiu do andar de cima do beliche. Ao exame, a crianga esta 
sonolenta. Sua frequencia de pulsagao e de 110 bpm, a pressao arterial esta 
em 100/85 mmHg, a frequencia respiratoria e de 28 mpm e sua pontuagao na 
escala de coma de Glasgow e igual all (abertura ocular: 2; resposta verbal: 
5, resposta motora: 4), Nota-se uma contusao no tecido mole sobre a regiao 
frontal esquerda do couro cabeludo, bem como equimose na regiao periorbital 
esquerda. 0 torax esta limpo e apresenta sons respiratorios bilaterals. 0 abdo- 
me esta levemente distendido e doloroso a palpagao em toda a sua extensao. 
A coxa esquerda do paciente esta bastante inchada e sensfvel, e todos os seus 
membros estao manchados e frios. 

► Qua I e o mecanismo mais provavelmente responsavel pelo quadra clfnico desse 

paciente? 

Quais sao os praximos no tratamento desse paciente? 


■ 
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RESPOSTAS PARA O CASO 49 

Traumatismos nos extremos de idade 


Resumo: um menino de 3 anos chega ao SE varias horas apos ter sofrido uma queda 
nao testemunhada, apresentando sonolencia e sinais extemos de lesao na cabe^a. 
Alem das contusoes no couro cabeludo, seu abdome esta distendido e doloroso a 
palpa^ao; a coxa esquerda esta edemaciada e dolorosa a palpa^ao; e sua pele esta 
manchada e fria. 

• Mecanismo responsavel mais provavel: essa crian^a apresenta multiplas lesoes, 
possivelmente secundarias a um traumatismo intencional. 

• Proximos passos no tratamento: avalia^ao do traumatismo e ressuscita^ao com 
inicia^ao da administra^ao de liquidos intravenosos (IV), realiza^ao de um exame 
completo e varredura por tomografia computadorizada (TC) da cabe^a e do abdo¬ 
me. A crian^a deve ser protegida por meio de um relato de potencial abuso infantil 
e interna^ao hospitalar. 

ANALISE 

Objetivos 

1 . Familiarizar-se com a avalia^ao e o tratamento de pacientes pediatricos e geri- 
atricos que apresentam multiplas lesoes graves e estado de choque. 

2. Reconhecer os sinais observaveis na apresenta^ao de crian^as e idosos que sejam 
consistentes com abuso e saber a resposta adequada. 

Consideragdes 

A apresenta 910 dessa crian^a deve ser considerada preocupante por diversos motivos. 
E de suma importancia priorizar devidamente aten^ao para esses aspectos. A priori- 
dade deve ser a preocupa^ao com a condi^ao clinica do menino e nao o mecanismo 
da lesao. Os sinais vitais apresentados pelo paciente no contexto deste caso nao estao 
fora da faixa considerada normal para sua idade (Quadro 49.1). Apesar dos sinais 
vitais nor mais, seu quadro geral aponta para o potencial de lesoes multissistemicas e, 
aliado ao achado de pele manchada e fria, em princlpio indica que a crian^a esta em 
choque hemorragico. Os sinais vitais apresentados por uma crian^a com lesoes po- 
dem permanecer dentro das faixas consideradas normals por um periodo de tempo 
prolongado, gramas a uma excelente capacidade de compensar fisiologicamente a hi- 
povolemia. No entanto, quando os limites da reserva compensators sao alcan^ados, 
a capacidade da crian^a de tolerar o choque torna-se p recaria e sua condi^ao tende a 
declinar bem rapido. 

A preocupa^ao secundaria com rela^ao a essa crian^a e o modo pelo qual ela se 
apresentou, sugerindo um potencial abuso. Os fatores que geram as preocupa^oes in- 

cluem o atraso na apresenta^ao, a extensao das lesoes que parecem ser significativa- 
mente mais graves do que a historia sugere, a idade da crian^a e o relato de lesao nao 
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Quadro49.1 • ! 

SINAIS VITAIS NORMAIS POR FAIXA ETARIA 

Faixa etaria 
(anos) 

Frequencia cardiaca 
(bpm) 

Pressao arterial 
(mmHg) 

Frequlncia respiratoria 
(mpm) 

0-1 

120 

80/40 

40 

1-5 

100 

100/60 

30 

5-10 

80 

120/80 

20 


testemunhada. Todos os 50 Estados americanos possuem leis que obrigam os medicos 
responsaveis por casos suspeitos a relatarem o abuso infantil. Seja qual for o piano de 
tratamento, essa crian^a deve ser transferida para um ambiente protegido (interna^ao 
hospitalar) e um relatorio de suspeita de abuso deve ser realizado. Entretanto, as sus- 
peitas ou emo^oes do medico encarregado do caso nao devem atrasar o tratamento da 
crian^a (que e a primeira responsabilidade). O primeiro passo e tambem o mais im- 
portante consiste em avaliar e documentar os achados, sem tendenciosidades. A con- 
fronta^ao com os familiares no meio da sala de avalia^ao de traumatismos raramente e 
frutlfera, alem de poder prejudicar os esfo^os para tratar a crian^a. 

'abordagem AO 

Paciente pediatrico com traumatismo 


ABORDAGEM CLINICA 

Uma abordagem sistematica e rapida para crian 9 as com lesoes cujos mecanismos 
sejam desconhecidos ou capazes de produzir lesao multissistemica deve incluir um 
levantamento rapido de todas as potenciais lesoes, considera 9 ao da necessidade de 
intuba 9 ao, administra 9 ao de liquidos IV e preven 9 ao de perdas de calor. A var- 
redura de TC do cranio e do abdome pode se realizada para fins de avalia 9 ao adi- 
cional, de acordo com a necessidade, e o paciente deve ser preparado para receber 
tratamento operatorio conforme a indica 9 ao. Em casos de pacientes com multiplas 
lesoes identificadas, e importante priorizar o problema mais amea 9 ador a vida. 
Mesmo diante da suspeita de hemorragia intracraniana baseada na apresenta 9 ao 
fisica, a amea 9 a imediata para a maioria das crian 9 as com lesoes multissistemicas 
e o choque hipovolemico por lesao abdominal e outras fontes hemorragicas. A 
abordagem da fonte de hemorragia e decisiva nao so para a corre 9 ao do choque hi- 
povolemico como tambem para a preven 9 ao de lesoes cerebrals secundarias nesses 
pacientes. 

As diretrizes encontradas nos manuals Advanced Trauma Life Support (ATLS) 
e Pediatric Advanced Life Support (PALS) devem ser seguidas no tratamento inicial 
de crian 9 as com lesoes. As prioridades iniciais sao a avalia 9 ao e manuten 9 ao da via 
aerea, oxigena 9 ao e ventila 9 ao. A determina 9 ao da necessidade de intuba 9 ao ime¬ 
diata depende da avalia 9 ao inicial da crian 9 a e dos recursos dispomveis. Certamente, 














488 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


havendo qualquer tipo de comprometimento da via aerea ou se o estado neurolo- 
gico gerar preocupagao com a protegao da via aerea (pontuagao de escala de coma 
de Glasgow < 9; Quadro 49.2), entao a intubagao torna-se obrigatoria. Na ausencia 
de comprometimento da via aerea e diante de uma pontuagao de escala de coma de 
Glasgow adequada, entao a decisao de optar pela intubagao eletiva pode ser deter- 
minada pelo nivel de cooperagao do paciente para a conclusao oportuna dos exames 
diagnostics com potencial de salvar vidas, como o exame de imagem de TC. 

A circulagao e o estado neurologico devem ser as proximas prioridades. Cerca 
de 90% dos pacientes pediatricos que apresentam traumatismo contuso sao trata- 
dos com sucesso sem intervengao cirurgica. Entretanto, os sinais iniciais de cho- 
que, incluindo taquicardia, alter ago es cutaneas e letargia, representam uma perda 
aproximada de 25% do volume de sangue de uma crianga (Quadro 49.3 ). A proba- 
bilidade de lesao com necessidade de controle cirurgico da hemorragia e significati- 
vamente maior nessas criangas e e preciso ter cuidado com a quantidade de liquido 
ou sangue necessaria a manutengao da estabilidade dos sinais vitais. Um acesso IV 
de grande calibre deve ser instalado e dois bolus sequenciais de 20 mL/kg de solugao 
de cristaloide aquecida devem ser administrados. Se houver necessidade de mais 
liquido, entao deve ser considerada a administragao de concentrado de hemacias (10 
mL/kg). Uma avalia^ao do abdomepor ultrassonografia (em caso deinstabilidade) 


Quadro 49.2 • ESCORES VERBAIS DA ESCALA DE COMA DE GLASGOW EM 
PACIENTES PEDIATRICOS 

5 

Palavras apropriadas ou sorriso sociavel, fixagao e seguimento 

4 

Chora, mas e consolavel 

3 

Persistentemente irritavel 

2 

Inquietagao, agitagao 

1 

Nada 


Quadro 49.3 • RESPOSTAS SIST^MICAS A HEMORRAGIA EM 

PACIENTES PEDIATRICOS 

Perda < 25% 
do volume sanguineo 

Perdas de 25 a 45% 
do volume sanguineo 

Perda > 45% 
do volume sanguineo 

Pulsagao fraca e tenue; 
frequencia cardiaca aumentada 

Frequencia cardiaca aumentada 

Hipotensao, taquicardia a 
bradicardia 

Paciente letargico, irritavel, 
confuso 

Alteragao do nivel de conscience, 
resposta embotada a dor 

Comatoso 

Frio, pegajoso 

Cianotico, diminuigao do tempo de 
enchimento capilar, membros frios 

Palidez, frio 

Diminuigao minima do debito 
urinario; aumento da gravidade 
especlfica 

Debito urinario mlnimo 

Sem debito urinario 


Dados de ATLS Manual, American College of Surgeons. 1997:297. 
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ou varredura de TC deve ser realizada para determinar a extensao das lesoes. Se os 
sinais vitais piorarem durante a tentativa de realiza^ao da TC do cranio e do abdo- 
me, entao essas a^oes devem ser abandonadas e uma laparoscopia deve ser realizada 
para controlar qualquer hemorragia. 

Nao resta duvidas de que as crian^as como a descrita no caso costumam repre- 
sentar um desafio consideravel. A possibilidade de abuso nao so desperta emo^oes 
fortes, que sao dificeis de ignorar durante a avalia^ao, como tambem tem o potencial 
de causar multiplas lesoes amea^adoras a vida que devem ser priorizadas. Uma abor- 
dagem sistematica e eficiente, que enfoque os aspectos mais preocupantes, nao pode 
ser suficientemente enfatizada (Quadro 49.4). 

A CRIANQA MALTRATADA 

Existem pouqulssimos aspectos adicionais encontrados pelos medicos que desper- 
tam emo^oes tao desagradaveis quanto o abuso infantil. Por isso, relatar esses casos 
nao seria grande problema. Entretanto, para relatar um caso de abuso infantil, o 
medico primeiro tem que reconhecer que a crianqa e vitima de abuso. Essa tare- 
fa e dificultada pelas sutilezas do reconhecimento de um abuso infantil, bem como 
pelo medo de fazer acusa^oes infundadas e que nao pare^am fazer sentido sobre os 
cuidadores. O relato e a prote^ao de uma crian^a maltratada e confundido ainda 
mais pelos requerimentos legais de comprova^ao adequada e completa por parte do 
medico, que muitas vezes faltam quando a suspeita de abuso nao e considerada na 
apresenta^ao inicial. 

A lesao intencional e responsavel por cerca de 10% de todos os casos de trau- 
matismo envolvendo crian^as com menos de 5 anos. Embora esses dados possam 
ser alarm antes, tambem sugerem que a maioria dos casos de traumatismo infantil e 
na verdade acidental. Existem varios aspectos decisivos encontrados na historia, no 
exame fisico e na apresenta^ao da crian^a que devem alertar o medico quanto a pos¬ 
sibilidade de um traumatismo nao acidental. O Quadro 49.5 lista as caracteristicas 


Quadro 49.4 • TRATAMENTO INICIAL DA CRIANQA COM LESAO 


Avaliagao primaria 

• Estabefecimento de via aerea confiavel 

• Ventilagao 

• Estabefecimento de acessos IV de grande calibre 

• Suporte circulatorio 

• Avaliagao rapida do estado neurologico 

Avaliagao secundaria 

• Exames diagnostics 

• Estabefecimento das prioridades cirurgieas 

• Lesao com efeito de massa no cerebro 

• Lesoes toracicas e abdominais 

• Lesoes vasculares perifericas 

• Fraturas 


Dados de O'Neill JA. Principles of Pediatric Surgery. St Louis, MO: Mosby; 2003:783. 
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Quadro 49.! 

• PADROES SUGESTIVOS DE ABUSO FfSICO 

Apresentagao 

Idade < 3 anos (capacidade de comunicagao limitada) 

Atraso significativo entre a lesao e a apresentagao 

Presenga de fatores de risco 

• Doenga cronica 

• Parto prematuro 

• Deficiencias congenitas 

• Deficiencia mental 

Historia 

Lesao nao testemunhada 

Lesoes inconsistentes ou mais significativas do que a historia sugere 

Respostas evasivas 

Relato de autolesao inconsistente com o estagio de desenvolvimento da crianga 

Exame fisico 

Lesoes multiplas 

Sinais de lesoes e fraturas previas 

Lesoes e estagios diferentes de cicatrizagao 

Padrao de lesoes 

• Lesoes de queimadura e/ou lesoes nas nadegas demarcadas 

• Hemorragia de retina 

• Multiplas contusoes 

• Marcas de mao ou chicotada 

• Queimaduras de cigarro 


sugestivas que devem alertar o medico quanto a possibilidade de abuso. As lesoes 
na pele e nos tecidos moles sao as mais encontradas em casos de abuso infantil. Em 
seguida, estao as fraturas, que costumam ser multiplas ou repetitivas. O terceiro pro- 
blema mais associado ao abuso infantil e o traumatismo craniano. Infelizmente, esse 
e o tipo de lesao associado a maior taxa de mortalidade. 

Nos Estados Unidos, atualmente nao ha nenhum padrao federal em termos 
de requerimentos legais para relatos de abuso infantil. Entretanto, todos os Estados 
americanos possuem uma legisla^ao que estabelece a obrigatoriedade do relato de 
casos suspeitos de abuso infantil, que inclui profissionais da saude, funcionarios de 
escolas, assistentes socials e oficiais da lei. Sao poucos os Estados que reconhecem o 
privilegio da comunicagao entre medico e paciente como dispensado desses requeri¬ 
mentos de relato. A maioria dos Estados americanos impoe uma penalidade de multa 
ou detengao aos individuos que consciente ou intencionalmente falham em relatar 
um abuso. Entretanto, varios Estados tambem impoem penalidades para relatos fal- 
sos de abuso infantil. 

Diante de uma suspeita de lesao intencional em um caso de traumatismo 
pediatrico, o orgao responsavel pela protegao infantil deve ser notificado apos o 
tratamento da condigao clinica da crianga. Durante o processo investigative, e de 
responsabilidade da equipe medica propiciar a crianga um ambiente protegido de 
alta visibilidade. Embora seja emocionalmente tentador para o medico envolver-se 
no processo de investiga^ao, e importante, nesse estagio, manter o foco na condi^ao 
clinica. Isso se torna particularmente importante em termos de documenta^ao ade- 
quada. Um exame fisico e uma historia completa, nao distorcida e bem registrada, 
podem ser essenciais a prote^ao da crian^a, fiituramente. 










CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCE 


491 


Entre as informa goes importantes, estao o mecanismo de lesao relatado; o mo¬ 
menta da ocorrencia e da apresentagao; a presenga de testemunhas; conditos; e in- 
consistencias. Um exame flsico completo deve ser documentado e incluir fotos ou 
diagramas esquematkos de todas as contusoes; documentagao color ida de cada con- 
tusao; exame neurologico completo; e exame genital. E necessario realizar um exame 
ocular para detecgao de hemorragias retinais, pois esses achados sao encontrados 
com frequencia em casos de traumatismo cerebral e na “smdrome do bebe sacudi- 
do” Devem ser realizadas avaliagoes radiograficas de todos os membros, para buscar 
padroes de lesao previa (Quadro 49.6). Quaisquer relatos de internagoes anteriores 
(inclusive em outros hospitais) devem ser referenciados. 

TRAUMATISMO GERIATRICO 

Os pacientes idosos muitas vezes apresentam problem as medicos coexistentes que 
podem causar impacto sobre a resposta as lesoes agudas. Os detalhes relativos aos 
eventos associados a lesao inicial frequentemente sao relevantes (p. ex., reagoes me- 
dicas, do res toracicas, acidentes vasculares encefalicos). Mesmo assim, a abordagem 
basica para pacientes idosos que sofrem traumatismo e a mesma abordagem adotada 
para pacientes adultos. 

Ao avaliar um paciente geriatrico vltima de traumatismo, deve ser considerada 
a possibilidade de abuso do idoso. Diante da suspeita de abuso, os medicos devem 
seguir os mesmos passos da avalia^ao da suspeita de abuso infantil. 

Altera goes fisiologicas 

O grupo dos idosos e um dos que mais cresce entre os setores populacionais nos 
Estados Unidos. Sendo assim, espera-se que o numero de incidentes de traumatismo 
geriatrico (definido de maneira arbitraria como aquele que envolve pacientes na fai- 
xa etaria de 65 a 70 anos) acompanhe esse aumento. As lesoes apresentadas por esses 
individuos estao associadas a uma mortalidade mais alta e interna^oes hospitalares 
mais prolongadas. Com o envelhecimento, ocorrem muitas altera^oes fisiologicas 
(Quadro 49.7). Uma dessas altera^oes e a progressiva perda numerica e aumento 
do volume dos miocitos, que resulta em rigidez ventricular e disfun^ao diastolica 
cardlaca. Em adi^ao, as altera^oes ateroscleroticas provocam enrijecimento dos vasos 
de grande calibre e aumento da pos-carga. Alem disso, o envelhecimento contribui 


Quadro 49.6 • MANIFESTAQOES MUSCULOESQUELETICAS DE ABUSO 


Fraturas espinais atribuidas a quedas 

Calcificagao subperiostea na ausencia de historia de lesao 

Fraturas multiplas em varios estagios de cicatrizagao 

Fraturas “em alga de balde ,, ou separagao e fragmentagao epifisaria-metepifisaria causadas por forgas 
de tragao ou sacudida 

Fraturas inexplicaveis associadas a hematomas subdurais cronicos 


Dados de O'Neill JA. Principles of Pediatric Surgery. St Louis, MO: Mosby; 2003. 
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Quadro 49.7 • ALTERACOES FISIOLOGICAS ASSOCIADAS AO ENVELHECIMENTO 


Cardiovasculares 

• Perda de miocitos com aumento recfproco do volume dos miocitos e diminuigao do volume diastolico 
cardlaco 

• Calcificagao de vasos de grande calibre com aumento da pos-carga 

• Diminuigao da resposta cronotropica cardfaca a estimulagao p-adrenergica 

• Hiperplasia da Intima e diminuigao da complacencia vascular resultando em diminuigao da perfusao 
arterial 

Pulmonares 

• Diminuigao do volume expiratorio forgado em 1 segundo CVEFi), em decorrencia da diminuigao da 
forga da musculatura respiratoria e aumento da rigidez da parede toracica 

• Diminuigao da area de superffcie alveolar respiratoria funcional 

Renais 

• Diminuigao do tamanho renal apos os 50 anos 

• A glomerulosclerose pode ocorrer como resultado de processos degenerativos, como hipertensao e 
diabetes, levando a perda da taxa de filtragao glomerular 

Hepaticas 

• Diminuigao do tamanho do ffgado apos os 50 anos 

• Diminuigao e retardo da capacidade regenerativa do ffgado 

Imunologicas 

• Comprometimento da imunidade mediada por linfocitos T, resultando em risco aumentado de infecgao 

• Diminuigao das respostas com mediagao inflamatoria (TNF-a, IL-1, IL-6 e expressao da molecula 
de adesao leucocitaria) e consequente diminuigao das respostas inflamatorias 


para a diminuigao da resposta (3-adrenergica cardiaca e consequente diminuigao da 
resposta da frequencia cardiaca. Devido as alterag:oes cardiovasculares associadas a 
idade, o paciente idoso apresenta uma capacidade significativamente diminuida 
de responder aos aumentos das demandas de debito cardiaco. O infarto do mio- 
cardio e a principal causa de morte entre pacientes de 80 anos, nos contextos de 
pos-operatorio e pos-lesao. A capacidade diminuida do paciente idoso de responder 
ao estresse e as lesoes levou alguns grupos a adotarem a idade (> 70 anos) como crite- 
rio unico para ativagao da equipe de trauma. Com a adaptagao a esta abordagem, os 
pesquisadores conseguiram pro mover uma diminuigao significativa da mortalidade 
associada ao traumatismo geriatrico. 

Fa to res preditivos de desfecho em pacientes geriatricos 

Varios grupos tentaram identificar os fatores preditivos de desfecho na populagao 
de pacientes geriatricos vitimas de traumatismo (Quadro 49.8). Os pacientes de alto 
risco podem ser identificados com base no mecanismo e em parametros fisiologi- 
cos e laboratoriais. No tratamento de pacientes de alto risco, a internagao preco- 
ce na unidade de terapia intensiva (UTI), com rapida iniciagao de monitoramento 
hemodinamico invasivo, e a ressuscitagao agressiva baseada em parametros hemo- 
dinamicos estao associados a uma diminuigao da mortalidade entre os pacientes ge¬ 
riatricos de traumatismo. Dessa forma, uma agao util consiste em liberar o paciente 
precocemente para possibilitar a rapida iniciagao do monitoramento invasivo e 
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Quadro 49.8 • FATORES PREDITIVOS DE MORBIDADE E MORTALIDADE 


FATORES PREDITIVOS DE MORBIDADE 

Mecanismos 

• Colisao de automovel com pedestre 

• Espancamento difuso 

Para metros fisiologicos 

• Pressao arterial sistolica < 150 mmHg 

Para metros laboratoriais 

• Deficit basal (< -6 mEq/L) 

• Acido lactico (>2,4 mmol/L) 

Lesoes anatomicas 

• Traumatismo toracico contuso com fratura de costela 

FATORES PREDITIVOS DE MORTALIDADE 

• Pressao arterial sistolica < 90 mmHg 

• Hipoventilagao (frequencia respiratoria <10 mpm) 

• Escala de coma de Glasgow = 3 


da ressuscita^ao. Scalea e colaboradores (1990) mostraram que a ressuscita^ao pre- 
coce de pacientes idosos com traumatismo de alto risco, voltada diretamente para 
a obten^ao de urn debito cardiaco >3,5 L/min e/ou uma saturate venosa mista > 
50%, promoveu melhoras desde 7% de sobrevida em controles historicos a 53% en- 
tre os pacientes submetidos ao tratamento agressivo. Observances mais recentes nao 
sustentaram as medidas de ressuscitanao agressiva adotadas com base nos para me¬ 
tros predeterminados, pois uma ressuscitanao com llquidos excessivamente agressiva 
pode contribuir para o desenvolvimento de complicates pulmonares e cardiovascu- 
lares. A observance e monitoramento intensivos voltados para a prevennao da hipo- 
perfusao tecidual e minimizanao dos estresses relacionados a hipotermia e a dor sao 
as prioridades importantes a serem consideradas durante o tratamento inicial das 
vitimas de lesao traumatica de idade avan^ada. 

Considerando a sobrevida geral mais precaria dos pacientes geriatricos que so- 
frem traumatismo, foram levantadas algumas questoes relacionadas a qualidade de 
vida dos sobreviventes. Estudos de longa dura^ao sobre pacientes geriatricos vitimas 
de traumatismo indicam que a maioria dos sobreviventes recupera o nivel anterior 
de independence. Os fatores associados a diminuicao da independencia em lon- 
go prazo incluem o choque hemodinamico no momento da internanao, escala de 
coma de Glasgow < 7, > 75 anos, traumatismo craniano e sepse. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

49.1 Um menino de 3 anos chega ao SE apresentando multiplas contusoes, abrasoes e 
varias lacerates profimdas sobre a regiao do flanco. Seus pais relatam que ele caiu 
da cama. Qual e o proximo passo mais importante na abordagem desse paciente? 

A. Relatar as lesoes apresentadas pela crian^a aos orgaos de protenao infantil. 

B. De modo firme, porem sem julgamentos, confrontar os pais da crian^a acerca 
da discrepancia existente entre a historia e as lesoes. 
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C. Ob ter fotos nitidas das lesoes e guarda-las em um envelope para servirem 
de evidencia. 

D. Avaliar vias aereas, respira^ao, circula^ao (ABC) e quaisquer lesoes urgentes. 

E. Acionar os segurampas para que se posicionem nas saidas do hospital e im* 
pe<pam os pais da crian<pa de deixarem o local. 

49.2 Um bebe de 11 meses e trazido ao SE apos ter rolado de uma escadaria, sem sair 
da cadeirinha de transporte em que fora colocado. O bebe esta chorando, mas e 
consolavel pela mae. Sua frequencia cardiaca e de 116 bpm e a pressao arterial, 
em repouso, e de 80/40 mmHg. O exame fisico revelou apenas contusoes leves 
sobre os joelhos. O abdome nao apresenta dor a palpa^ao. Qual e o proximo 
passo mais adequado? 

A. Uma TC do abdome para avaliar quanto a possibilidade de hemorragia 
intrap eritoneal. 

B. Obter uma radiografia toracica para avaliar quanto a possibilidade de he¬ 
morragia pleural. 

C. Observa<pao contlnua e tranquiliza^ao. 

D. Estabelecer um acesso IV e infundir soro fisiologico normal (10 mL/kg). 

E. Transfimdir concentrado de hemacias (10 mL/kg). 

49.3 A avalia<pao de uma idosa de 80 an os, que foi atropelada por um carro a uma 
velocidade de 32 km/h, detectou uma fratura na tibia direita e outra na fibula, 
uma fratura no ramo pubiano direito e lacerates faciais. Os sinais vitais da 
paciente sao: pulsa<pao de 80 bpm, pressao arterial de 120/70 mmHg, frequencia 
respiratoria de 20 mpm e escala de coma de Glasgow igual a 15. Qual das seguintes 
sequencias de eventos e a mais apropriada para o tratamento dessa paciente? 

A. TC do abdome; radiografias planas da pelve, membros inferiores e coluna 
espinal; imobiliza^ao das ff aturas; e monitoramento invasivo na UTI. 

B. Varredura de TC do abdome; imobiliza^ao das fraturas; monitoramento 
invasivo na UTI; e radiografias da pelve e dos membros inferiores. 

C. Monitoramento invasivo na UTI; imobiliza^ao das fraturas; TC do abdome. 

D. Imobiliza^ao das fraturas; monitoramento invasivo na UTI; TC do abdome; 
e radiografias da pelve e dos membros. 

E. Laparotomia exploratoria, imobiliza$ao da fratura no femur; e fixa^ao pelvica. 

RESPOSTAS 

49.1 D. A primeira e a mais importante das prioridades e a condi^ao cllnica do paciente 
e, como de costume, a abordagem inicial do ABC. Os orgaos de prote^ao infantil 
provavelmente terao que ser notificados e as lesoes deverao ser documentadas. 
Em geral, os pais nao devem ser confrontados, e sim interrogados para a obten^ao 
de suas historias. 

49.2 C. Os valores normais de frequencia cardiaca e pressao arterial de uma crian^a 
diferem substancialmente dos valores normais de qualquer adulto. No bebe 
descrito, todos esses valores estao normais. Por isso, a ado^ao de medidas mais 
agressivas nao e indicada no momento. 
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49.3 B. Essa sequencia de eventos destacada e a mais apropriada para fins de identi- 
fica 9 ao imediata de uma possivel fonte hemorragica intra-abdominal em uma 
paciente cujo mecanismo de lesao e capaz de produzir multiplas lesoes. Quando 
esse problema amea^ador a vida e excluido, o passo seguinte consiste em iniciar 
rapidamente o monitoramento invasivo na UTI e estabilizar as fraturas para di- 
minuir a dor e os danos aos tecidos moles adjacentes. Ao mesmo tempo, devem 
ser conduzidos esfor^os no sentido de identificar outras lesoes nao amea^ado- 
ras a vida. A laparotomia exploratoria nao e indicada no momento para essa 
paciente, porque sua condigao hemodinamica esta estavel e nao ha sinais claros 
de existencia de lesoes intra-abdominals. 


DICAS CLINICAS 


► A prioridade numero um da avaliagao de pacientes pediatricos ou geriatricos vftimas de 
traumatismo e o ABC. 

I A lesao que mais arneaga a vida de criangas intencionalmente lesadas e traumatismo 
cranioencefalico. 

► As lesoes em criangas sao mais comumente em tecidos moles e na pele. 

0 infarto do miocardio e a principal causa de morte entre pacientes com 80 anos, no con- 

texto pos-lesao. 

► 0 tratamento inicial do paciente geriatrico de traumatismo deve ser voltado para a rapida 
iniciagao do monitoramento dos pacientes para evitar a hipovoiemia, o tratamento inade- 
quado da dor e a hipotermia. 
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Uma paciente de 24 a nos (GOPO) e trazida ao servigo de emergencia (SE) e 
apresenta historia de sangramento vaginal com duragao de 8 dias. Segundo a 
paciente, o sangramento esta mais intenso do que o normal e, como os absor- 
ventes ficam encharcados, ela precisa troca-los ate 20 vezes/dia. Alem disso, 
ela tern eliminado coagulos "do tamanho de bolas de golfe”. A paciente sente 
fraqueza e tontura. A mae relata que as menstruagoes da filha sempre foram 
irregulares, ocorriam a cada 30 a 70 dias, com sangramentos ora intensos, 
ora leves. Ao exame, a pressao arterial da paciente esta em 90/60 mmHg e 
a frequencia cardfaca e de 120 bpm. De urn modo geral, ela esta ansiosa. As 
membranas mucosas estao umidas e o turgor da pele esta normal. Observa-se 
urn tempo de enchimento capilar de 2 segundos. Os exames cardfaco e pulmo- 
nar resultaram normais. 0 exame abdominal revelou uma obesidade discreta 
e ausencia de cicatrizes ou dor a palpagao. 0 exame pelvico mostrou urn san¬ 
gramento ativo e de cor vermelha brilhante. A aboboda da vagina contem 30 
mL de sangue. A cervice aparentemente esta normal. Ao exame pelvico, o utero 
apresenta tamanho normal e nao ha massas acessorias. Nota-se uma leve dor, 
porem sem agravamento com a mobilizagao cervical. Os nfveis de hemoglobina 
sao de 8 g/dL e a contagem de plaquetas e de 160.000/mm 3 . 0 teste de gra- 
videz resultou negativo. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o tratamento inicial? 

► Qual e a etiologia mais provavel da condigao dessa paciente? 

► Quais sao as opcoes terapeuticas para a hemorragia apresentada pela paciente? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 50 

Sangramento uteri no disfuncional 


Resumo: uma mulher de 24 anos, nullpara, e trazida ao SE apresentando menometrorra- 
gia significativa de 8 dias de dura^ao. A paciente possui uma longa historia de oligome- 
norreia. Ao exame, a pressao arterial e de 90/60 mmHg e a frequencia cardiaca esta em 
120 bpm. A paciente, de uma forma geral, esta ansiosa. O turgor da pele, membranas mu¬ 
cosas e reenchimento capilar estao normals. O exame pelvico mostra um sangramento 
ativo e vermelho brilhante. A abobada vaginal contem 30 mL de sangue. Nenhuma anor- 
malidade foi encontrada ao exame pelvico. Os niveis de hemoglobina estao em 8 g/dL e a 
contagem de plaquetas e de 160.000/mm 3 . O resultado do teste de gravidez foi negativo. 

• Diagnostico mais provavel: sangramento uterino disfuncional (SUD). 

• Tratamento inicial: avaliar via aerea, respira^ao, circula^ao (ABC), infiisao in- 
travenosa (IV) de soro fisiologico, exame urgente de ultrassonografia pelvica e 
consultoria ginecologica. 

• Etiologia mais provavel: estado anovulatorio, resultando num endometrio proli¬ 
ferative e em descama^ao endometrial fragmentada. 

• Op^oes de tratamento para a hemorragia: administrate IV de estrogenio versus 
dilata$ao e curetagem. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Ser capaz de definir o SUD e saber que essa condi^ao esta associada a um san¬ 
gramento vaginal anormal. 

2. Listar as etiologias comuns do sangramento vaginal anormal. 

3. Descrever uma abordagem logica para o sangramento vaginal anormal e saber 
que o SUD e a causa mais comum de hemorragia vaginal anormal nao relacio - 
nada a gravidez. 

4. Saber quais sao os tratamentos comumente utilizados em casos de SUD. 

Consideragdes 

Essa mulher de 24 anos possui historia antiga de oligomenorreia, possivelmente de- 
corrente de smdrome do ovario policistico (SOP). A paciente esta obesa, mas nao ha 
qualquer men^ao a hirsutismo ou intolerancia a glicose. Inicialmente, a aten^ao deve 
ser voltada para a avalia^ao da volemia da paciente e institui^ao de ressuscita^ao vo¬ 
le mica, de acordo com a necessidade. A hipotese de gravidez deve ser excluida, uma 
vez que o sangramento vaginal associado a gravidez costuma representar aborto in¬ 
complete e e tratado com dilata<pao e curetagem (D&C), em vez de terapia clinica. O 
medico emergencista tambem deve considerar a possibilidade de coagulopatia como 
etiologia, fazendo perguntas sobre a ocorrencia de contusoes simples e tendencias ao 
sangramento. Uma vez excluida a hipotese de gravidez e na ausencia de contraindi¬ 
cates significativas (doen^a hepatica ativa, cancer de mama, suspeita de cancer de 
endometrio, trombofilia), a administrate de estrogenio por via IV pode ser iniciada. 
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O sangramento costuma ser dissipado dentro de algumas horas e diminui bastante 
em 8 horas. A consulta ginecologica e fundamental, pois e preciso considerar a ob- 
ten^ao de amostra de endometrio se houver suspeita de hiperplasia ou cancer endo¬ 
metrial. No caso dessa paciente, a idade torna essas hipoteses menos provaveis. Apos 
a administrate de estrogenio por via IV (p. ex., 3 a 4 doses de 25 mg de estrogenio 
equino conjugado administradas por via IV, a cada 6 horas), a medica^ao da paciente 
em geral e trocada por um anticoncepcional oral e as menstruates sao normalizadas 
com esses medicamentos. 


ABORDAGEMAO 

Sangramento uterino disfuncional 

DEFINING ES 

MENORRAGIA: sangramento vaginal excessivo, que classicamente excede 80 mL 
durante as menstruates ou dura mais de 7 dias, levando ao desenvolvimento de 
anemia na ausencia suplementa^ao com ferro. A menorragia nao esta associada a 
menstruates irregulares, e sim a menstruates intensas. 

MENOMETRORRAGIA: sangramento vaginal prolongado e/ou excessivo, que ocor- 
re a intervalos regulares, em geral decorrente de anovula^ao. 

OLIGOMENORREIA: menstruates que ocorrem a intervalos de mais de 35 dias. 

AMENORREIA: ausencia de menstruate por mais de 6 meses. 

ABORDAGEM CLINICA 

Abordogem inicial 

A condi^ao inicial do paciente determina a rapidez da avalia^ao, bem como as mano- 
bras terapeuticas empregadas. Uma paciente que chega ao SE em estado de choque 
franco em decorrencia de um sangramento vaginal excessivo deve receber tratamento 
urgente para hipovolemia. Essa paciente deve receber hemoderivados enquanto sao 
buscadas informates diagnosticas basicas. E essencial deteiminar se a paciente esta 
gravida e isso deve ser feito com base em um teste confiavel realizado no hospital/ 
consultorio, em vez da simples considerate da historia da paciente (contracep^ao, 
abstinencia, teste de gravidez feito em casa). As perguntas e o exame de rastreamento 
para avaliar a quantidade de sangramento vaginal e a presen^a/ausencia de coagulos, 
numeros de trocas de absorventes e grau de satura^ao de cada absorvente podem ser 
uteis, contudo, multiplos estudos cientificos destacaram a falta de confiabilidade das 
avalia^oes realizadas pelas proprias pacientes de seus sangramentos menstruais. A ava- 
lia^ao realizada pela paciente descrita nesse caso deve abordar as seguintes questoes: 

1. A paciente esta em choque hipovolemico? 

2. A paciente esta gravida? 

3. A paciente esta sangrando ativamente? Qual e a intensidade do sangramento? 

4. Existe uma etiologia evidente para o sangramento vaginal (fibroides uterinos, 
coagulopatia, cancer cervical, lacerato do trato genital)? 
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Devido a dificuldade para caracterizar a quantidade de sangramento vagi¬ 
nal, as mulheres com SUD as vezes apresentam anemia profunda ou deple^ao de 
volume bem compensada. Uma avalia^ao sistematica da volemia ira prevenir atrasos 
indevidos. Do mesmo modo, no caso das pacientes de idade avan^ada, deve ser con- 
siderada a posslvel ocorrencia de infarto do miocardio e acidente vascular encefalico 
se a hipotensao for prolongada. O tratamento do choque hipovolemico e o mesmo 
dispensado a outras condi^oes, como o traumatismo. 

A hipotese de gravidez deve ser confirmada ou exclulda de maneira confiavel 
logo no inicio da avalia^ao das pacientes com SUD. Uma complica^ao da gesta^ao 
costuma indicar aborto incomplete, de modo que o procedimento de D&C torna- 
-se necessario para deter o sangramento. Outras cond^oes a serem consideradas in- 
cluem a gesta^ao molar e o sangramento vaginal pre-parto, como na placenta previa 
ou no descolamento de placenta. Quando o utero esta acima do nivel do umbigo de 
uma gestante que apresenta sangramento vaginal, um exame com especulo ou exame 
digital devem ser evitados, pois sao a$oes que podem exacerbar a placenta previa. Em 
vez disso, um exame de ultrassonografia sera util diante de condi^oes de hemorragia 
vaginal relacionadas a gesta^ao. 

O sangramento vaginal ativo requer tratamento mais agressivo. Ao examinar 
uma mulher, a detec^ao de sangue escorrendo nas pernas aponta a ocorrencia de 
um sangramento significativo e a provavel necessidade de transfusao. Nesse caso, 
o exame com especulo deve ser realizado para avaliar a intensidade do sangramen¬ 
to, detectar lesoes na vagina ou cervice e esclarecer se o sangramento e oriundo do 
utero (supracervical) versus cervice ou vagina. As lacerates na vagina ou cervice 
podem indicar instrumenta^ao ou traumatismo. O exame pelvico digital e realizado 
para avaliar a existencia de patologias cervicais, bem como o tamanho e formato do 
utero. Diante de um caso de SUD, e uma vez excluida a hipotese de anormalidades 
estruturais do trato genital, o sangramento ativo requer terapia com alta doses de 
estrogenio administradas por via parenteral ou D&C uterina. Nas situates em que o 
sangramento ativo e menos intense, pode ser considerada a possibilidade de terapia 
hormonal oral. 

Uma abordagem sistematica deve ser conduzida para avaliar as causas subja- 
centes de SUD. Uma historia de uso de medica^ao (p. ex., anticoncepcionais orais, 
dispositivo intrauterino [DIU], depoprovera), historia familiar de coagulopatia, le¬ 
soes estruturais do utero ou cervice (Quadro 50.1) e diagnostico diferencial de dis- 
fun^ao ovulatoria tambem devem ser todos considerados (Quadro 50.2). 

Sangramento uterino disfuncional 

O diagnostico de SUD e estabelecido apos a exclusao da hipotese de outros distur- 
bios. O sangramento e devido em grande parte a anovula<pao, ou seja, ao efeito nao 
contraposto do estrogenio sobre o endometrio, que leva ao supercrescimento endo¬ 
metrial na ausencia do controle negativo exercido pela progesterona. Fragmentos de 
endometrio se desprendem, levando ao sangramento a partir do endometrio des- 
nudo. A SOP e uma condi^ao comum que esta associada a SUD. A SOP consiste 
num conjunto de obesidade, anovula^ao, hirsutismo, intolerancia a glicose, oligo- 
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Quadro 50.1 • DIAGNOSTIC*) DIFERENCIALDE SUD 


Complicagoes relacionadas a gravidez (aborto incompleto, placenta previa, descofamento de placenta) 

La cera gao/t ra u m a ti s m o 

Coagulopatia 

Disturbios estruturais do trato genital (fibroides uterinos, polipos endometriais ou cervicais) 
Hiperplasia ou cancer do endometrio 
Infecgoes do trato genital 


Quadro 50.2 • ETIOLOGIAS DA DISFUNQAO OVULAT6RIA 


Hipotireoidismo 
Hiperprolactinemia 
Sindrome do ovario policfstico 
Insuficiencia ovariana precoce 
Perimenopausa, menarca 
Exercicio excessive 
Estresse 

Perda de peso excess iva 
Doenga cronica 

Excesso de androgeno (sindrome de Cushing, tumor de suprarrenal, tumor de ovario) 
Terapia hormonal (contracepgao) 


menorreia e hiperandrogenismo. Em uma mulher com mais de 35 anos ou em uma 
paciente mais jovem que apresentem secregao de estrogenio nao contraposta persis- 
tente e prolongada, e necessario obter amostras do endometrio para avaliar quanto 
a ocorrencia de hiperplasia ou cancer endometrial. Um workup razoavel para SUD e 
descrito no Quadro 50.3. 

O tratamento agudo da SUD consiste sobretudo na terapia hormonal contendo 
estrogenio. Diante de um sangramento significativo, a administragao IV de estro- 
genios conjugados promove a reepitelizagao do endometrio desnudado, cessando o 
sangramento a partir dessas “superficies despeladas” Assim, apos a administragao 
de 3 a 4 doses de estrogenio por via parenteral, o sangramento deve diminuir sig- 
nificativamente e o tratamento da paciente e trocado por um regime combinado de 


Quadro 50.3 • WORKUP DO SUD 


Hemograma completo e teste de gravidez 
Exame de ultrassonografia do utero e da pelve 
Considerar a obtengao de amostra de endometrio 

Considerar uma avaliagao para deteegao de diatese hemorragica (Tp TTPa, tempo de sangramento, 
fator de Von Willebrand) 

Considerar uma avaliagao com testes de fungao hepatica 
Considerar a avaliagao da fungao da tireoide 


TP tempo de protrombina; TTPa, tempo de tromboplastina parcial ativada. 
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estrogenio/progestina oral. Na maioria das situates que envolvem um sangramento 
menos importante, os agentes anticoncepcionais orais podem ser usados. Existem 
varios regimes usados. Um metodo comum consiste em tomar 3 comprimidos dia- 
rios contendo uma combina^ao de anticoncepcionais orais por 7 dias e, decorridos 
mais 7 dias, a paciente deve come^ar a tomar 1 comprimido do mesmo anticoncep- 
cional oral por dia. Espera-se que o sangramento melhore dentro de 2 dias e seja ml- 
nimo em 4 a 5 dias. O seguimento deve ser agendado dentro de 1 semana. A terapia 
hormonal nao deve ser iniciada antes da exclusao das hipoteses de gravidez e lesoes 
estruturais do utero. Uma amostra de endometrio deve ser obtida antes de iniciar a 
terapia hormonal, sempre que posslvel. Notavelmente, o sangramento causado pela 
presen 9 a de fibroides uterinos de modo caracteristico e irresponsivo a manipulate 
hormonal. 

Para algumas pacientes, a terapia com estrogenio e contraindicada. Entre essas 
pacientes, estao aquelas com doen^a hepatica ativa, cancer de mama ativo ou alto 
risco de trombose. Nessas mulheres, a instala^ao de um balao de Foley no utero foi 
descrita como medida temporizadora e pode salvar a vida das pacientes impossibili- 
tadas de receber estrogenio e que nao sao candidatas adequadas a cirurgia. Por outro 
lado, a maioria dessas pacientes e submetida a um procedimento de D&C, tanto para 
diagnostico como para hemostasia. E importante notar que o processo patologico 
subjacente indutor do sangramento nao e tratado por D&C e, se a causa da condi^ao 
nao for abordada, a paciente tera que retornar apos varios meses. As mulheres com 
SOP que apresentam contraindicate ao uso de anticoncepcionais orais ou proges- 
tina podem necessitar de terapia cirurgica para o sangramento, como ablatio endo¬ 
metrial ou histerectomia. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

50.1 Uma adolescente de 16 anos e trazida ao SE e se queixa de um sangramento va¬ 
ginal intenso durante as menstruates. Mensalmente, o sangramento menstrual 
dura 5 dias e o fluxo intenso requer o uso de 25 a 30 absorventes. Ela esta cansada 
e sente tontura durante as menstruates. Ao exame, sua pressao arterial e de 80/60 
mmHg e a frequencia cardiaca e de 120 bpm. Os genitals externos sao normals 
e nao ha lesoes na cervice nem na vagina. O utero apresenta tamanho normal 
e antevertido. Nao ha massas nem sensibilidade. O teste de gravidez resultou 
negativo. Seus mveis de hemoglobina estao em 7 g/dL. O medico emergencista 
solicitou uma transfusao. Qual e o proximo passo mais adequado? 

A. Realizar um rastreamento para doen^as sexualmente transmisslveis. 

B. Iniciar um curso IV de progestina. 

C. Consultar um ginecologista para realiza^ao de abla^ao endometrial. 

D. Realizar rastreamento para detec^ao de coagulopatia. 

50.2 Uma mulher de 32 anos atendida no SE apresenta sangramento vaginal intenso. 
Ela relata que suas menstruates estao irregulares ha 3 anos e, as vezes, ela elimina 
“coagulos do tamanho de bolas de golfe” pela vagina. Ao exame, sua pressao arte¬ 
rial e de 120/70 mmHg e a frequencia cardiaca esta em 90 bpm. Seu utero exibe 
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um tamanho equivalente ao de 4 semanas e nao apresenta dor a mobiliza^ao. 
Nenhuma anormalidade foi encontrada ao exame pelvico, inclusive durante o 
exame especular da cervice e da vagina. Cerca de 30 mL de sangue escuro foram 
encontrados na abobada vaginal, alem de um fluxo sangulneo moderado oriundo 
da cervice. Seus niveis de hemoglobina sao de 10 g/dL. Qual e o proximo passo 
adequado para essa situa^ao? 

A. Iniciar um curso IV de estrogenio. 

B. Administrar progestina por via intramuscular. 

C. Transfundir 2 unidades de concentrado de hemacias. 

D. Iniciar um curso de anticoncepcionais orais, com 3 pllulas/dia. 

50.3 Uma mulher de 42 anos apresenta sangramento vaginal profuso. Ela tern historia 
de diabetes melito. Ao exame, sua pressao arterial e de 100/60 mmHg e a frequen- 
cia cardiaca e de 105 bpm. O utero da paciente e irregular, esta aumentado e nao 
apresenta dor a mobiliza^ao. Existe um sangramento ativo oriundo do utero. 
Os niveis de hemoglobina estao em 9 g/dL, os niveis de glicose estao 140 mg/dL 
e o teste de gravidez resultou negativo. Qual e o melhor tratamento para essa 
paciente? 

A. Iniciar uma terapia com estrogenio IV. 

B. Iniciar uma terapia com progestina oral. 

C. Iniciar uma terapia com anticoncepcional oral. 

D. Reduzir os niveis de glicemia. 

E. Encaminhar a paciente para histerectomia. 

F. Obter uma amostra de endometrio. 

RESPOSTAS 

50.1 D. Entre as adolescentes com menorragia significativa necessitando de trans- 
fusao, a incidencia de coagulopatia se aproxima de 20 a 30%. A doen^a de von 
Willebrand e a etiologia mais comum e com frequencia responde a administrate 
de desmopressina (DDAVP). A hipotese de coagulopatia deve ser exclulda antes 
de iniciar a terapia com estrogenio, embora isso as vezes seja impossibilitado 
por questoes laboratoriais. A administrate de progestina por via IV nao exerce 
nenhum papel nessa condi^ao. A abla^ao endometrial e apropriada para mulheres 
de idade mais avan^ada, que passaram da idade fertil, e tambem para mulheres 
submetidas a avalia^ao quanto a uma posslvel patologia. A abla^ao endometrial 
nao deve se realizada em pacientes mais jovens. 

50.2 D. Essa paciente e candidata apropriada para a terapia combinada com anticon¬ 
cepcionais orais. Ela nao apresenta contraindicates, dispensando a obten^ao de 
amostras do endometrio e seu sangramento parece nao ter etiologia estrutural. 
A administrate de estrogenio por via IV geralmente e reservada para mulheres 
com sangramento ativo significativo e que necessitam de interna to. 

50.3 F. Essa paciente de 42 anos tern SUD e, portanto, seu caso exige a obten^ao de 
uma amostra de endometrio. Em geral, o endometrio deve ser avaliado nos casos 
em que a paciente tern mais de 35 anos, antes da iniciato da terapia hormonal. 
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A glicemia nao precisa ser agudamente reduzida. Embora o tamanho do utero 
esteja aumentado e seu aspecto seja irregular, indicando a possivel presen^a 
de fibroides uterinos, e necessario realizar uma avalia^ao antes de proceder a 
histerectomia, como um exame de ultrassonografia pelvica e amostragem de 
endometrio. 



► 0 SUD e um diagnostico de exclusao e indica a ocorrencia de um sangramento excessivo 
ou prolongado, na ausencia de patologia estrutural do trato genital. 

► A causa mais comum de SUD e a anovulagao, cujo padrao de sangramento e intenso e 
imprevisfvel. 

► As opgoes terapeuticas para casos de hemorragia vaginal significativa ativa e aguda de- 
corrente de SUD incluem a terapia com estrogenic iV e a D&C uterina. 0 efeito clmico 
produzido pelo estrogenio pode ser constatado dentro de 4 horas. 

A hipotese de gravidez deve ser excluida em todos os casos de pacientes com SUD. 

D A amostragem de endometrio deve ser considerada em todos os casos envolvendo mulheres 
com mais de 35 anos que tenham SUD, bem como nos casos de pacientes que apresentem 
risco de hiperplasia/cancer de endometrio. 

I Os agentes anticoncepcionais ora is representam uma opgao razoavel de tratamento para 
pacientes com SUD hemodinamicamente estaveis, desde que tenham sido exclufdas as 
hipoteses de gravidez, coagulopatia e lesoes estruturais do utero. 

► Uma adolescente com SUD pode apresentar diatese hemorragica (p. ex., von Willebrand). 
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CASO 



Um homem de 28 anos chega ao servigo de emergencia (SE) queixando-se 
de uma dor toracica que surgiu ha 3 dias, apos multiplos episodios de ansia 
de vomito e vomito subsequentes a uma noite de bebedeira. Ele relata o apa- 
recimento de febre subjetiva e suores no dia seguinte ao dos vomitos iniciais. 
Ele apresenta intolerance a tudo que engole e urinou apenas 2 vezes desde o 
aparecimento dos sintomas. 0 paciente descreve dor na regiao toracica anterior 
inferior que nao irradia e tern intensidade moderada, Ele nao tern historia de 
dor toracica. 0 paciente tambem se queixa de dor de garganta intermitente e 
deglutigao dolorosa. Aparentemente, nao esta com falta de ar, mas afirma pre- 
cisar controlar a respiragao para evitar uma “sensagao de aperto na garganta". 
0 paciente relata que a voz esta "diferente”, sente fraqueza e sofre desmaios. A 
revisao dos sistemas resultou negativa. A temperatura e de 37°C, a frequencia 
cardfaca e de 132 bpm f a pressao arterial e de 168/94 mmHg e a frequencia 
respiratoria e de 22 mpm, com uma saturagao de oxigenio de 98% ao ar am- 
biente. 0 exame ffsico mostrou que o paciente esta doente e aparenta descon- 
forto, alem de apresentar taquicardia e hipertensao, mas nao tern febre. Suas 
membranas mucosas estao ressecadas. Ele apresenta crepitantes bibasilares 
tenues. Nao ha historia medica pregressa significativa e nenhuma medicagao 
atualmente em uso. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qua is sao as proximas eta pas diagnosticas? 

Quais terapias devem ser institufdas imediatamente? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 51 

Dor toracica nao cardfaca 


Resumo: esse paciente tem 28 anos e apresenta dor toracica aguda intensa, diaforese e 
dispneia subsequentes a multiplos episodios de vomito. 

• Diagnostico mais provavel: perfura^ao esofagica espontanea ou slndrome de Boerhaave. 

• Proximos passos no diagnostico: colocar o paciente em monitor cardlaco, esta- 
belecer um acesso intravenoso (IV) e obter um eletrocardiograma (ECG) imedia- 
tamente. Uma radiografia toracica deve ser obtida o quanto antes. 

• Terapias imediatas: regime de nada pela boca (NPO), instala^ao de sonda naso- 
gastrica (SNG), iniciar a ressuscita^ao com administra^ao de llquidos isotonicos 
por via IV, administrar antibioticos de amplo espectro, tratar a dor e providenciar 
uma consultoria cirurgica imediatamente. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Familiarizar-se com as causas graves da dor toracica nao cardlaca (DTNC). 

2. Considerar a hipotese de perfura^ao espontanea do esofago no diagnostico dife- 
rencial da dor toracica e reconhecer os principais sinais e sintomas da slndrome 
de Boerhaave. 

3. Conhecer a abordagem terapeutica para DTNC e, em particular, para a sindroine 
de Boerhaave. 

Consideragdes 

Esse caso envolve um paciente jovem que chega ao SE apresentando dor toracica 
e doen^a grave. A falha em reconhecer, diagnosticar e tratar a agudeza e gravidade 
da condi^ao desse paciente seria catastrofica. Neste caso, embora o diagnostico seja 
de slndrome de Boerhaave, o diagnostico diferencial tambem deve incluir: esofa- 
gite, doen^a do refluxo gastresofagico (DRGE), espasmo esofagico, corpo estranho 
no esofago, ulcera peptica, hepatite, pancreatite, pneumonia, pneumomediastino, 
embolia pulmonar, pericardite, dissec^ao/aneurisma aortico e disturbios musculo- 
esqueleticos. Apesar da arteriopatia coronariana ser uma condi^ao bastante rara em 
indivlduos de 28 anos, tambem deve ser inclulda no diagnostico diferencial, especial- 
mente em casos de pacientes j ovens diabeticos ou que apresentem fatores de risco 


mcomuns. 
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DEFINigOES 

SINDROME DE BOERHAAVE: ruptura espontanea do esofago induzida por baro¬ 
trauma pos-emetico. 

GASTROGRAFINA: agente de contrate radiografico iodado hidrossoluvel (cada 1 
mL contem 660 mg de diatrizoato de meglumina e 100 mg de diatrizoata desodio). 
Cada 100 mL contem 37 g de iodo elementar. 

BARIO: suspensao particulada hidrossoluvel de sulfato de bario usada como agente 
de contraste radiografico. 

ABORDAGEM PARA SUSPEITA DE SINDROME DE BOERHAAVE 

Fisiopatologia 

A sindrome de Boerhaave resulta de uma pressao intraesofagica negativa, decorrente 
de tensao ou vomito. Na maioria dos casos, a ruptura ocorre ao longo do aspecto 
posterolateral esquerdo do esofago distal, que constitui a por^ao do esofago com 
menor sustenta^ao. Tambem pode ocorrer perfura^ao esofagica localizada ao nlvel 
cervical, que em geral segue um curso benigno. O esofago e especialmente vulneravel 
a rupturas, pois nao possui uma camada serosa e, portanto, nao conta com fibras 
colageno e elastina de sustenta^ao. E mais comum entre homens com 40 a 60 anos. 

A ruptura esofagica produzida por outras causas e uma entidade clinica rela- 
cionada, porem distinta. A maioria das rupturas esofagicas e iatrogenica, em decor- 
rencia da endoscopia. 

A morbidade e mortalidade associadas a sindrome de Boerhaave sao devidas a 
uma notavel resposta inflamatoria ao assolamento mediastlnico causado por conteu- 
dos gastricos e bacterias orofarlngeas depositados nos espa^os mediasdnico e pleural, 
com subsequente desenvolvimento de pneumonia, mediastinite, empiema, sepse e 
falencia de multiplos orgaos. A sindrome de Boerhaave nao tratada estd associada a 
um indice de casos fatais de 100%. 

Avaliagao 

Trlade de Mackler: vomito, dor na regiao toracica inferior e enfisema cervical subcuta- 
neo - todos classicamente associados a sindrome de Boerhaave, todavia, encontrados 
em uma minoria dos casos, na manifesta^ao initial. Os sinais e sintomas potencialmen- 
te importantes sao a febre, dor toracica, lombalgia, taquipneia, taquicardia, dispneia, 
enfisema cervical subcutaneo e sinal de Hamman (uma “tritura^ao ruidosa medias- 
dnica” que e ouvida quando o cora^ao bate circundado de ar). Os sons respiratorios 
podem estar diminuldos no lado da perfura^ao, devido a efusao pleural. 
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Havendo suspeita de perfura^ao esofagica, uma varredura de tomografia com- 
putadorizada (TC) toracica deve ser solicitada imediatamente. E provavel que no inl- 
cio seja realizado um exame de radiografia toracica, que pode re velar efusao pleural, 
pneumomediastino, amplia^ao do mediastino ou pneumotorax. E preciso notar que, 
na apresenta^ao inicial, a radiografia toracica pode resultar negativa. Uma varredura 
de TC e mais sensivel e pode mostrar o espessamento da parede do esofago, presen^a 
de liquido periesofagico, ar extraesofagico e/ou ar e llquido no interior dos espa 90 s 
pleurais. Pode ser necessario obter radiografias com contraste do esofago para lo- 
calizar a perfura^ao. Embora seja superior a gastrografina para localiza^ao de uma 
pequena perfura^ao, o bario causa uma grave rea^ao inflamatoria no mediastino ou 
peritonio. As perfura^oes esofagicas pequenas sao perdidas com frequencia com o 
uso de ambas as tecnicas de contraste. Se uma toracocentese for realizada, o liquido 
deve ser avaliado quanto a presen^a de partlculas de alimento, pH < 6 e niveis altos 
de amilase. A endoscopia e inutil na avaliado da sindrome de Boerhaave e pode ate 
exacerbar a perfura^ao, devido a insufla^ao realizada durante o procedimento. 

Tratamento 

Uma consultoria cirurgica deve ser providenciada imediatamente. O tratamento de¬ 
finitive depende do tamanho e da localiza^ao da perfura^ao, ocorrencia de outra 
doen^a preexistente e se a perfura^ao esta ou nao contida. Quando a varredura de 
TC mostra a conten^ao da perfura^ao, o tratamento consiste em determinar o es- 
tado de NPO, instala^ao de SNG com suc^ao para remo^ao dos liquidos gastricos e 
preven^ao de nova contamina^ao, administra 9 ao de antibioticos de amplo espectro 
por via IV e nutr^ao parenteral. Se a perfura 9 ao nao estiver contida, entao ha indica- 
9 ao para reparo cirurgico. Uma analgesia com narcoticos liberal e antiemeticos para 
preven 9 ao da indu 9 ao de barotrauma pela manobra de valsalva adicional devem ser 
fornecidos o quanto antes, no curso do tratamento. 

Complicogdes 

Qualquer atraso em estabelecer o diagnostico ou iniciar o tratamento resultara em au- 
mento da morbidade e mortalidade. A morte em consequencia de uma ruptura esofa¬ 
gica espontanea geralmente e relatada em 20 a 40% dos casos tratados. As complica 9 oes 
do reparo cirurgico incluem vazamentos esofagicos persistentes, mediastinite e sepse. 
Mesmo quando o reparo e feito corretamente, e posslvel que ocorra vazamento contl- 
nuo em 30% dos pacientes. 

ABORDAGEM CLINICA 

A dor toracica e responsavel por mais de 6 milhoes de atendimentos prestados nos 
SE americanos, anualmente. A avalia 9 ao da dor toracica aguda deve come 9 ar sempre 
pela obten 9 ao de uma historia completa, enfocando a qualidade, irradia 9 ao da dor, 
contexto do aparecimento, dura 9 ao, fatores de risco e fatores exacerbadores. 
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Devido a alta morbidade e mortalidade associadas ao infarto do miocardio, 
um eletrocardiograma deve ser obtido imediatamente apos a chegada do paciente, 
para ajudar a avaliar a possibilidade de isquemia aguda. Mesmo que haja suspeita de 
DTNC, e necessario reavaliar o paciente se houver fatores de risco cardlaco tradicio- 
nais sugestivos de uma alta probabilidade pre-teste de cardiopatia. Um estudo recente 
mostrou que 2,8% da popula^ao estudada diagnosticada com DTNC apresentaram 
eventos cardlacos adversos dentro de um periodo de 30 dias. Essa informa^ao apre- 
senta uma correla^ao significativa com o indice de diagnostics perdidos relatados de 
1 a 5% entre pacientes atendidos no SE com infarto agudo do miocardio. A probabi¬ 
lidade pre-teste de uma etiologia cardiaca para um episodio de dor toracica aumenta 
com o avan^o da idade do paciente e com um perfil de fatores de risco positive. 

Qual e o grau de sensibilidade do eletrocardiograma para predi<;ao de cardio- 
patias? A resposta depende de como essa pergunta e feita. Uma metanalise sobre os 
resultados dos testes de tolerancia ao exerclcio relatou uma sensibilidade de 68% e 
especificidade de 77% para a isquemia cardiaca. Um eletrocardiograma isolado nao 
pode ser melhor do que esse resultado. Outro estudo relatou a ocorrencia de anor- 
malidades de eletrocardiograma em 50 a 90% dos pacientes que acabaram morrendo 
por infarto do miocardio. Em resumo, um workup que inclua um eletrocardiogra¬ 
ma na presen^a ou ausencia de dor e determina^ao dos niveis de enzimas cardiacas 
provavelmente e indicado logo no inicio da apresenta^ao, para qualquer paciente 
que apresente uma probabilidade pre-teste moderada ou aumentada de cardiopatia, 
antes de receber o diagnostico de DTNC. 

A DTNC em geral e definida como uma dor toracica que ocorre em pacientes 
com anatomia normal da arteria coronaria epicardica de grande calibre. Portanto, a 
DTNC nao esta relacionada a isquemia miocardica. Um pequeno percentual desses 
pacientes pode apresentar isquemia decorrente de vasoespasmo ou arteriopatia distal 
isolada, mas isso nao muda a abordagem geral nem o diagnostico diferencial. O diag¬ 
nostico diferencial global de DTNC para qualquer paciente deve incluir as seguintes 
etiologias, em ordem decrescente de prevalencia: musculoesqueletica, esofagica/gas- 
trintestinal (GI), psiquiatrica, pulmonar, outras causas cardiacas (pericardite, etc.) e 
causas diversas/inespeclficas. A causa mais comum de DTNC no contexto do SE e a 
DRGE. 

Diagnostico diferencial de dor toracica nao cardiaca 

Dor toracica musculoesqueletica (DTME): a DTME costuma estar associada a uma 
historia de traumatismo, lesao especlfica ou uso repetitivo. Essa condi^ao deve ser 
reprodutlvel durante um cuidadoso exame realizado por meio de palpa^ao ou de 
deslocamentos ou movimenta^ao especlfica das estruturas anatomicas envolvidas. A 
dor tambem pode ser pleurltica ou estar associada a respira^ao profunda. Os pacien¬ 
tes com frequencia mostram-se extremamente ansiosos, dificultando o diagnostico. 
Os sintomas associados devem ser minim os se o efeito dessa ansiedade for desconta- 
do. Para avaliar completamente essa causa de DTNC, e necessario ter conhecimentos 
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detalhados sobre a anatomia muscular e ossea do pesco^o, torax e por^ao superior 
do abdome. Com frequencia, a unica avalia^ao necessaria sera a obten^ao de uma 
historia detalhada e completa, alem da realiza^ao do exame fisico. Mesmo assim, e 
conveniente obter uma radio grafia toracica quando a hipotese de doen^a ossea ou 
pulmonar e considerada. Um exame de ultrassonografia a beira do leito ou uma 
ecocardiografia formal podem ser usados para excluir as hipoteses de pneumoto- 
rax, pericardite, cardiopatia estrutural ou patologia aortica. A utiliza^ao liberal do 
eletrocardiograma e indicada e apropriada. Uma vez estabelecido o diagnostico, o 
tratamento apropriado inclui tranquiliza^ao, administra^ao de analgesicos e farma- 
cos anti-inflamatorios nao esteroides (AINEs), alem de restri^oes comportamentais 
temporarias para minimiza^ao das lesoes reincidentes. Para esses pacientes, e reco- 
mendado que o seguimento seja feito em 1 a 2 semanas, com o medico da assistencia 
primaria. 

Causas de dor toracica esofagicas e GI: multiplas patologias do esofago podem re- 
sultar em dor toracica. Entre elas estao o refluxo e a esofagite quimica; ulcera^ao 
esofagica; corpo estranho; perfura^ao; e espasmo. A perfura^ao esofagica e discutida 
em outras se^oes deste capltulo. A presen^a de corpo estranho no esofago costuma 
ser evidenciada pela historia do paciente, exceto em crian^as pequenas e idosos. No 
caso descrito, com certeza existe a possibilidade de aspira^ao de um corpo estra¬ 
nho. Nessas circunstancias, a radiografia toracica e as chapas de radiografia da regiao 
cervical identificam corpos estranhos radiopacos, porem outros objetos requerem 
exame adicional por endoscopia da por^ao superior. As entidades patologicas rema- 
nescentes podem ser agrupadas sob a denomina$ao de DRGE. A historia dos pacien¬ 
tes com DRGE pode incluir uma dor epigastrica que surge a noite, quando o paciente 
deita de costas, e a correla^ao com a realiza^ao de refei^oes fartas proximo da hora de 
ir dormir. O consumo de cafeina, bebidas alcoolicas e cigarro resulta na diminui^ao 
da pressao no esfincter esofagico inferior e, assim, no aumento da probabilidade de 
refluxo. Os AINEs e o consumo de alcool causam lesoes na mucosa do esofago. O 
refluxo prolongado e a esofagite induzem altera^oes histologicas tlpicas na mucosa 
esofagica distal e produzem o esofago de Barrett, ambas condi^oes diagnosticadas 
por exame de biopsia. O exame fisico e inespeclfico e pode mostrar apenas a dor a 
palpa^ao subxifoide ou epigastrica. Os tratamentos agudos sao inuteis, em termos 
de estreitamento das possibilidades do diferencial. A nitroglicerina alivia nao so o 
espasmo esofagico associado a DRGE como tambem a dor toracica cardlaca. O clas- 
sico “coquetel GI” de antiacidos, lidocalna, alcaloides da Belladonna e fenobarbital 
aliviam a dor associada a DRGE, mas tambem anestesiam os nervos transmissores 
das sensa^oes dolorosas geradas por outras patologias mediastlnicas potencialmen- 
te letais. Dessa forma, nenhum desses tratamentos deve ser usado para excluir ou 
confirmar qualquer diagnostico isolado. O tratamento prolongado dos disturbios 
esofagicos envolve a modifica^ao do comportamento do paciente para preven^ao 
do refluxo noturno e o uso de varios medicamentos (inibidor de bomba de protons 
[IBP], bloqueador H 2 , protetores de mucosa) que possibilitam a cicatriza^ao da mu¬ 
cosa do esofago. A ulcera peptica com frequencia esta associada a DRGE. A terapia 
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trip la com IBP, bloqueador H 2 e antibiotics para erradica^ao de Helicobacter pylori 
tem resultado em indices de cura > 90%. O encaminhamento do paciente a urn gas- 
trenterologista para avalia^ao do tratamento em curso e uma interven^ao adequada 
em casos mais complicados. 

As doen^as que afetam orgaos localizados na regiao abdominal superior po- 
dem causar DTNC. A hepatite pode causar uma dor que irradia para a regiao toracica 
superior direita, em decorrencia da inflama^ao do hemidiafragma direito. A cole- 
cistite pode resultar numa dor toracica subesternal e em dor epigastrica subxifoide. 
A pancreatite pode causar uma dor que irradia da regiao epigastrica para a regiao 
dorsal, e que pode irradiar para o lado esquerdo do torax associada a uma efusao 
pulmonar transudativa. Um infarto ou hematoma esplenico pode resultar numa dor 
toracica que irradia para o lado esquerdo da regiao toracica superior, em decorrencia 
da inflama^ao do hemidiafragma esquerdo. 

Causas pediatricas da dor toracica: a depressao com frequencia resulta em queixas 
de dor toracica ou abdominal. O paciente pode ou nao saber que esta com depressao. 
Os pacientes que se queixam de dor toracica devem ser interrogados sobre os sinto- 
mas de depressao, como anedonia, acordar cedo, insonia e perda do interesse ou do 
prazer em realizar atividades nor mais. O exame fisico de pacientes organicamente 
deprimidos pode revelar a ocorrencia de labilidade emocional, apatia, idea^ao sui- 
cida ou retardo psicomotor, mas, em geral, resulta negativo para achados espedficos 
associados a outras causas fisicas de dor toracica. O termo “somatiza^ao” e emprega- 
do em referenda a um tipo especlfico de disturbio de conversao, em que os sintomas 
depressivos do paciente encontram foco em uma queixa fisica especifica, como a 
dor toracica ou a dor abdominal. O paciente pode estar fixamente concentrado na 
queixa fisica relatada e, assim, nao percebe o componente depressivo de sua queixa. 
O workup diagnostico desse tipo de paciente deve ser orientado pela obten^ao de 
uma anamnese detalhada e realiza^ao do exame fisico. Para esses casos, e indicada a 
realiza^ao de uma avalia^ao inicial razoavelmente extensa. Uma metanalise recente 
revelou a existencia de uma potencial associa^ao entre os diagnostics de ataque de 
panic com dor toracica induzida por ansiedade e de arteriopatia coronariana nos 
contextos de assistencia primaria e SE. O medico tambem deve ter em mente que a 
depressao pode coexistir com outras causas organicas de dor toracica e que esse risco 
aumenta com o avan 90 da idade. Tambem e preciso lembrar que a depressao por si 
so pode ter consequencias letais e requer diagnostico acurado, bem como terapia 
agressiva instituida pelo psiquiatra. 

Causas pulmonares da dor toracica: os pulmoes, a traqueia, os bronquios e a pleura 
podem todos causar desconforto toracico. A irrita^ao da pleura pode ser consequen- 
te a uma inflama^ao pneumonica periferica de causa infecciosa, como pneumonia; 
isquemia decorrente de infarto ou embolia pulmonar; ou irrita^ao mecanica pro- 
duzida pela desorganiza^ao da anatomia normal da pleura visceral e/ou parietal em 
decorrencia de um pneumotorax, pneumomediastino, efusoes exsudativas e alguns 
canceres. A suspeita de causas infecciosas da dor toracica ffequentemente e conside- 
rada quando o paciente tem febre e hipoxia. A suspeita de pneumotorax ou embolia 
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pulmonar deve ser considerada quando paciente apresenta dor pleuritica unilate¬ 
ral aguda. A dor toracica pleuritica unilateral ipsilateral a um traumatismo toraci- 
co contuso e fortemente sugestiva de pneumotorax. Contudo, o pneumotorax pode 
ocorrer de modo espontaneo. O desvio traqueal, a hipoxia, a hipotensao e o hiper- 
timpanismo do hemitorax contralateral ao desvio traqueal indicam a presen^a de 
pneumotorax hipertensivo. Essa e uma condi^ao imediatamente amea^adora a vida 
que requer descompressao emergencial com agulha do hemitorax hipertimpanico, 
com auxilio de uma agulha de grande calibre ou angiocateter. Quando disponlvel e 
manuseada por profissional experiente, a ultrassonografia realizada a beira do leito 
permite diagnosticar rapidamente o pneumotorax. Se o paciente estiver instavel, o 
tratamento de um pneumotorax hipertensivo jamais devera ser atrasado pela espera 
da confirma^ao diagnostica. Uma hipoxia oculta pode ser descoberta por oximetria 
de pulso ambulatorial. O exame fisico do torax pode revelar estertores, roncos, sibi- 
los, sons respiratorios diminuldos, sinais de consolida<;ao ou efusao, e/ou anormali- 
dades na parede toracica. Esses achados podem ocorrer juntos ou isolados e devem 
ser correlacionados com a historia e com duas vistas de radio grafia toracica para 
determinar com acuracia a causa e o escopo da patologia apresentada pelo paciente. 
Havendo suspeita de uma etiologia infecciosa em um paciente propenso a necessitar 
de interna^ao hospitalar, a administrate de antibioticos devera ser iniciada o quan¬ 
to antes. Nos EUA, os esfor^os atualmente empreendidos no sentido de melhorar 
a qualidade em todo o pals, patrocinados pelo Centers for Medicaid and Medicare 
Services (CMS), especificam uma janela < 6 horas (a partir do momento da chegada 
do paciente) para o inlcio da administrate de antibioticos aos pacientes internados 
com pneumonia. 

Outras causas de dor toracica: a pericardite e uma causa nao isquemica de dor to¬ 
racica cardlaca que resulta da inflama^ao do pericardio, o saco de tecido conectivo 
que envolve o cora^ao. A dor associada a essa entidade piora quando o paciente deita 
de costas e melhora com o posicionamento vertical ou sentado. A ausculta cardlaca 
pode revelar um som de atrito grosseiro que e bastante diferente do sopro associado a 
slstole e diastole cardlacas. Esse som e conhecido como atrito pericardico. Os achados 
de eletrocardiograma variam no decorrer do curso da doen^a e, em geral, sao carac- 
terizados por elevates difusas do segmento ST. A pericardite possui muitas causas. 
Elas incluem (mas nao se limitam a) o pos-infarto (slndrome de Dressier), autoi- 
munidade, infec^oes (viral, bacteriana, fungica) e traumatismos. A infec^ao viral e a 
causa nao associada a infarto mais comum. A avaliato deve incluir eletrocardiogra- 
ma, determinates seriadas dos nlveis de marcadores de lesao miocardica e ecocar- 
diografia. Ate que seja provado o contrario, a hipotese de cardiopatia isquemica deve 
continuar sendo considerada no diferencial. A ecocardiografia pode demonstrar um 
pericardio espessado ou uma efusao pericardica tlpica da doen^a, e excluir a hipotese 
de uma complica^ao potencialmente letal da doen^a, o tamponamento pericardi¬ 
co. Pode haver desenvolvimento de tamponamento se a pressao da efusao for alta 
o suficiente para causar comprometimento significativo do enchimento cardlaco. 
O tratamento emergencial consiste na drenagem pericardica imediata via aspira^ao 
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com agulha. O tratamento da pericardite e mais sutil e consiste na administra^ao de 
analgesicos, AINEs e seguimento ffequente, ate que a melhora seja alcan^ada. 

O medico deve manter um alto grau de suspei^ao de aneurisma/dissec^ao e 
embolia pulmonar, a fim de evitar que o diagnostico do paciente nao seja corre- 
tamente estabelecido ou que resultados finals sejam potencialmente catastroficos. 
Em ambas as condi^oes, o aparecimento da dor toracica pode ser repentino e estar 
associado a sincope. No aneurisma aortico, o paciente queixa-se de uma dor toracica 
que irradia para o dorso. Se a dissec^ao envolver a raiz da aorta e, assim, as arterias 
coronarias, entao o paciente tambem podera sentir dor toracica decorrente de is- 
quemia cardiaca. A realiza^ao precoce de uma ecocardiografia e/ou de exames de 
imagem de TC permitira estabelecer o diagnostico no tempo certo. E indispensavel 
nao tratar o paciente as cegas, pois o tratamento destinado a embolia pulmonar pode 
exacerbar a disseapao aortica e/ou a ruptura do aneurisma e acarretar consequencias 
amea^adoras a vida. 

Diante de um paciente com dor toracica que apresenta vomito s, outra conside- 
ra$ao e uma condi^ao de menor gravidade, ainda que potencialmente prejudicial a 
vida, denominada lacera^ao de Mallory-Weiss. Essa entidade envolve a ruptura trau¬ 
matica da mucosa, em geral ao nivel da jun^ao gastresofagica ou da cardia gastrica. 
Essas lacerates esofagicas podem resultar numa significativa hemorragia GI, com 
possibilidade de perfura^ao, caso as ansias de vomito e vomito intensos persistam. 
As lacerates mais profundas da mucosa esofagica podem manifestar-se como he¬ 
matomas esofagicos intramurais que se desenvolvem em perfura^oes esofagicas inte¬ 
grals com ruptura tardia, durante o enfraquecimento inflamatorio que acompanha 
a cicatriza^ao. 

Ha relatos de pneumomediastino espontaneo sem evidencias de fonte GI ou 
pleural. Essa condi^ao costuma ser observada em pacientes que passaram por um 
episodio de valsalva contra uma glote fechada, como pode ocorrer durante uma tos- 
se forte. A dor toracica e universal e, ao exame, e possivel ouvir um rangido alto, a 
medida que o ar mediastmico e espremido pelo cora^ao que se contrai durante os 
batimentos (rangido de Hamman). Existe a hipotese de que o ar mediastmico surge 
a partir do enfisema intersticial pulmonar causado pelo barotrauma broncoalveolar. 
Os fumantes usuarios de crack e cocaina parecem estar em uma situa^ao particular 
de risco. Apesar dos ominosos achados fornecidos pela radiografia toracica, essa enti¬ 
dade segue um curso em geral benigno. Mesmo assim, o diagnostico de pneumome¬ 
diastino requer uma busca diligente e exaustiva de fontes pulmonares e GI. 

A hipotese de patologia mamaria deve ser considerada no diferencial da DTNC 
em mulheres atendidas no SE. As causas de dor na mama incluem etiologias infec- 
ciosas, mastite ou abscesso, nodulos benignos, cistos ou carcinoma inflamatorio. O 
exame ffsico pode revelar a existencia de massas assimetricas na mama, com ou sem 
sinais de indura^ao local significativa, eritema e sensibilidade. As pacientes com etio¬ 
logias mais graves costumam ser febris. A administra^ao IV de analgesicos, uso de 
antibioticos e consultoria cirurgica precoce sao a^oes apropriadas. 

A lista precedente nao e exaustiva e os casos clmicos diflceis podem requerer 
avalia$ao para investiga^ao de causas mais esotericas de DTNC. Na popula^o ge- 
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riatrica, muitos pacientes podem apresentar mais de um diagnostic*) como causa da 
DTNC. Neste caso, e imperativo providenciar seguimento junto a assistencia prima- 
ria para as pacientes que recebem esse diagnostico. 

Manifestagao da sindrome de Boerhaave 
(rupturn esofagica induzida por pressao) 

A manifesta^ao classica da sindrome de Boerhaave segue um episodio de ansia de vo- 
mito e vomito for^ados, alem de incluir uma dor toracica retroesternal e/ou dor epi- 
gastrica. Odinofagia, dispneia, taquipneia, cianose, febre e choque sao condi^oes que 
o paciente pode desenvolver subsequentemente. Em uma revisao, 40% dos pacientes 
tinham historia de consumo pesado de bebidas alcoolicas; 41% sofriam de ulcera 
peptica; 83% queixavam-se de dor; 79% tinham historia de vomito; 32% apresenta- 
vam choque; e 39% apresentavam dispneia. O diagnostico da sindrome de Boerhaave 
pode ser tardio, pois a manifesta^ao clinica pode ser atipica e suas causas sao amp las: 
parto, defeca^ao, convulsoes e erguer peso. Entre os erros diagnostics comuns, estao 
infarto do miocardio, pancreatite, abscesso pulmonar, pericardite e pneumotorax es- 
pontaneo. A intoxica^ao alcoolica concomitante tambem pode atrasar o diagnostico. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

51.1 Na avalia^ao inicial da maioria dos pacientes com dor toracica atendidos no SE, 
qual e o exame diagnostico mais importante? 

A. Radiografia toracica. 

B. Eletrocardiograma. 

C. Marcadores cardiacos sericos. 

D. TC. 

E. Niveis de colesterol. 

51.2 Qual e a causa mais comum de DTNC? 

A. Musculoesqueletica. 

B. GI. 

C. Diversas - inespecificas. 

D. Psiquiatricas. 

E. Pulmonares. 

51.3 Um homem de 45 anos, com historia comprovada de sindrome de Boerhaave e 
reparo cirurgico primario feito ha 5 anos, chega ao SE queixando-se de 24 horas 
de dor toracica cada vez mais intensa e falta de ar. Qual exame diagnostico deve 
ser solicitado para excluir a hipotese de perfura^ao? 

A. Eletrocardiograma. 

B. Radiografia toracica. 

C. TC toracica. 

D. Esofagrama com bario. 
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RESPOSTAS 

51.1 B. A primeira indicagao de exame e urn eletrocardiograma para avaliar o pa- 
ciente em busca de evidencias de isquemia aguda. O medico deve ter sempre em 
mente que um eletrocardiograma negativo nao exclui a hipotese de patologia 
cardiaca. 

51.2 A. As condigoes musculoesqueleticas sao a causa mais comum. Todas as respostas 
sao causas de DTNC e estao listadas em ordem decrescente de prevalencia na 
populagao em geral. A DRGE e a causa mais comum de DTNC entre os pacientes 
atendidos nos SE. 

51.3 C. A TC toracica e, sem duvida, o exame mais sensivel e especffico para avaliagao 
da possibilidade de perfuragao esofagica, especialmente nesse paciente, devido 
a cronologia dos sintomas e a historia de cirurgia previa. 


DICAS CLINICAS 


% A sfndrome de Boerhaave deve ser sempre considerada no diagnostico diferencia! da dor 
toracica aguda e, sobretudo, se o paciente apresenta vomito ou pratica qualquer atividade em 
que um barotrauma possa ter sido sustentado em decorrencia de uma manobra de Valsalva. 

► A gastrografina deve ser usada no lugar do bario, a fim de evitar reagoes inflamatorias 
intrapleurais e metiiasfmicas graves durante a realizagao dos exames com contraste para 
localizagao do sitio de perfuragao esofagica. 

► 0 coquetel Gl nao pode ser usado para excluir com seguranga a hipotese de etiologia car- 
dfaca de um episodio de dor toracica. 

A resposta a um teste terapeutico de nitroglicerina sublingual nao distingue entre arteriopa- 
tia coronariana e espasmo esofagico induzido por DRGE. 

► Um unico eletrocardiograma normal nao pode ser usado para estabelecer o diagnostico de 
DTNC. 

► Um percentual significativo (2 a 3%) dos pacientes diagnosticados com DTNC sofre um 
evento cardiaco adverso dentro de um periodo de 30 dias. 
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CASO 52 


Um homem de 54 anos e trazido ao servigo de emergencia (SE) e apresenta 
queixas de enfraquecimento generalizado, nausea e sensagao geral de adoeci- 
mento. Os sintomas do paciente tern progredido de maneira insidiosa ao longo 
dos ultimos 2 a 3 dias. Ele tem historia medica de diabetes antigo e hipertensao 
mal controlada, Atualmente, o paciente toma algumas medicagoes, incluindo 
uma sulfonilureia, um diuretico e um inibidor de enzima conversora de angio- 
tensina (EGA). Ao exame ffsico, o paciente mostra-se letargico e doentio. Sua 
temperatura e de 36°C f a pulsagao esta em 70 bpm, a pressao arterial esta em 
154/105 mmHg e a frequencia respiratoria e de 22 mpm. 0 exame de cabega 
e pescogo mostrou que a conjuntiva e as membranas mucosas estao normais. 
Observa-se uma moderada distensao da veia jugular. Os pulmoes apresentam 
estertores bibasilares mmimos. 0 exame cardfaco revelou frequencia normal, 
ausencia de sopros ou atritos e positividade para B 4 . A palpagao, o abdome 
esta mole e nao apresenta dor, os ruidos hidroaereos estao hipoativos e nao ha 
organomegalia. 0 exame r eta I resultou normal. A pele esta fria e ressecada. Nos 
membros, nota-se um edema depressivel em ambos os joelhos, bilateralmente. 
Ao exame neurologico, o paciente gemeu e indicou fracamente a localizagao da 
dor. Ele esta orientado em relagao as pessoas e ao espago, mas nao consegue 
fornecer informagoes sobre sua historia. 0 tragado do ritmo inicial e mostrado 
na Figura 52.1. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo? 



Figura 52.1 Eietrocardiograma. 
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RESPOSTAS PARA O CASO 52 ' 

Hipercaliemia por insuficiencia renal 


Resumo: um homem de 54 anos, com hipertensao e diabetes, queixa-se de enfraque- 
cimento, nausea e sensa^ao geral de adoecimento. Seus sintomas estao evoluindo 
lentamente ha 3 dias. Entre as medicares atualmente usadas pelo paciente, estao 
uma sulfonilureia, um diuretico e um inibidor de enzima conversora de angioten- 
sina (ECA). Ao exame, o paciente parece letargico e doentio. Sua pressao arterial e 
de 154/105 mmHg, a frequencia cardlaca e de 70 bpm, a temperatura e de 36°C e 
a frequencia respiratoria e de 22 mpm. O exame ftsico revela uma moderada dis- 
tensao venosa jugular, alguns ester tores bibasilares discretos e edema dos membros 
inferiores. O paciente apresenta orienta^o em rela^ao a pessoas e lugares, mas esta 
incapacitado de relatar sua historia. O eletrocardiograma confirmou a existencia de 
um ritmo amplo e complexo (Fig. 52.2). 

• Diagnostico mais provavel: hipercaliemia. 

• Proximo passo: tratamento do via aerea, respira^ao, circula^ao (ABC), incluindo 
o estabelecimento de um acesso venoso imediato e a coloca^ao do paciente na 
monitora^ao cardlaca contlnua; pronta administra^ao gradual de medica^ao para 
reversao do efeito do excesso de potassio (calcio); desvio de potassio para dentro 
das celulas (insulina, simpatomimeticos, possivelmente bicarbonato de sodio); 
e remo^ao de potassio do corpo (poliestireno sulfonato de sodio ou diuretico). 
Providenciar uma dialise emergencial e internar o paciente no hospital. 
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Figura 52.2 Eletrocardiograma. 
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ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer os contextos clinicos, os sinais e sintomas, e as complicates da 

hipercaliemia. 

2. Conhecer o diagnostic© e a abordagem terapeutica para suspeita de hipercaliemia. 

Consideragdes 

Esse paciente desenvolveu insuficiencia renal em estagio terminal (tambem referida 
como doen^a renal cronica, estagio 5), em decorrencia de diabetes e hipertensao de 
longa dura^ao. Seus rins danificados apresentam capacidade minima de excretar po¬ 
tassio. A terapia com inibidor de ECA contribui para reten$ao de potassio. A acidose 
e a resposta embotada a insulina fazem o potassio se deslocar para o espa^o extra- 
celular. As membranas das celulas cardlacas do paciente estao desestabilizadas pela 
alta concentra<;ao de potassio e existe um alto risco de morte por arritmia. O enfra- 
quecimento e a sensa^ao geral de adoecimento, ainda que inespeclficos, sao bastante 
tipicos de uma insuficiencia renal nao tratada. O enfraquecimento tambem pode ser 
um aspecto proeminente da hipercaliemia grave. E importante suspeitar dessa condi- 
to a partir dos dados da historia e do eletrocardiograma, pois a disponibilizato dos 
resultados dos exames laboratoriais pode demorar e, assim, o paciente pode morrer. 

Os exames laboratoriais devem ser realizados e, no caso desse paciente, a con- 
tagem de leucocitos e de 9.000 celulas/L e existe uma leve anemia evidenciada por 
valores de hemoglobina de 10,5 e hematocrito de 32%. Os eletrolitos mostram uma 
concentrate de sodio de 134 mEq/L, concentrate de potassio de 7,8 mEq/L, nl- 
veis de cloreto de 101 mEq/L e concentrate de bicarbonate igual a 18 mEq/L. A 
concentrato de ureia e de 244 mg/dL e os valores de creatinina sao de 10,5. A con¬ 
centrate de glicose no soro e de 180 mg/dL (10 mmol/L). Os nlveis sericos de ami- 
lase, bilirrubina, aspartate aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT) 
e fosfatase alcalina estao dentro dos limites normais. Um eletrocardiograma de 12 
derivat es confirmou o ritmo alargado e complexo anteriormente demonstrado. A 
radiografia toracica do paciente mostra uma discreta cardiomegalia e congestao vas¬ 
cular pulmonar. 

A apresentato cllnica do paciente e bastante representativa de hipercaliemia 
associada a insuficiencia renal. A hipercaliemia e uma complicate comum da do- 
en^a renal cronica em estagio terminal, embora possa ocorrer em diversas condi^oes 
cllnicas. Os sintomas da hipercaliemia podem ser inespeclficos ou ate mesmo nulos, 
sendo mais dominados pela doen^a que tenha predisposto o paciente a desenvolver 
elevato dos nlveis de potassio. A morbidade e mortalidade podem ser resultantes 
do atraso do tratamento ou de uma terapia inadequada, uma vez que a hipercaliemia 
grave pode evoluir rapido para arritmia e parada cardlaca. A suspeita precoce, o re- 
conhecimento imediato das altera^oes de eletrocardiograma associadas e a imediata 
ressuscitato com um agente efetivo sao interven^oes essenciais. Uma vez ressusci- 
tado, o paciente tera que passar por uma consultoria para encaminhamento para 
hemodialise emergencial. 
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ABORDAGEM A 

Suspeita de hipercaliemia 


ABORDAGEM CLINICA 

A hipercaliemia e uma emergencia metabolica grave. O atraso em iniciar o trata- 
mento pode acarretar uma mortalidade significativa. Ate um quarto dos pacientes 
com doen^a renal cronica em estagio terminal sofrem pelo menos um episodio de hi¬ 
percaliemia amea^adora a vida. A hipercaliemia pode resultar de diversas condigoes, 
entre as quais os efeitos colaterais de medicagoes, ingesta de suplementos contendo 
potassio, lesoes por esmagamento e queimaduras, e redistribuigao decorrente dos 
estados acidoticos (p. ex., cetoacidose diabetica). Muitos casos de hipercaliemia sao 
descobertos como achado laboratorial incidental. Os achados clinicos associados a 
hipercaliemia sao resumidos no Quadro 52.1. 

Homeostase do potassio 

A dieta mediana fornece cerca de 100 mEq de potassio por dia. Desse total, a maior 
parte e excretada na urina e uma pequena quantidade e eliminada nas fezes. O equi- 
llbrio em longo prazo e regulado predominantemente pelo sistema da aldosterona. 
A excregao renal pode ser afetada por qualquer comprometimento da fungao renal 
e tambem por uma ampla gama de medicagoes. Existem dois inibidores da excregao 
renal potentes e comuns, que sao os inibidores de ECA e os diureticos poupadores de 
potassio. O corpo possui um estoque intracelular de potassio muito amplo, enquanto 
o potassio serico representa apenas 2% das reservas corporais totais de potassio, que 
sao cerca de 3.500 mEq. Os niveis sericos de potassio sao rigidamente controlados 
para que sejam mantidos gradientes apropriados por meio das membranas celulares. 
O potassio e ativamente transportado para dentro das celulas em troca de sodio, por 
a^ao da Na + -K + -ATPase (“bomba de sodio e potassio”). A Na + -K + -ATPase e alvo dos 


Quadro 52.1 • SINTOMAS DE INSUFIClSNCIA RENAL E HIPERCALIEMIA 


Hipercaliemia 

insuficiencia renal cronica 

Fadiga 

+ 

+ + 

Enfraquecimento 

+ + 

+ 

Parestesias 

+ 

+ 

Paralisia 

+ 


Palpitagoes 

+ 


Anorexia, nausea, vomito 

+ 

+ 

Edema 


+ 
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glicosldeos digitalicos e, consequentemente, a hipercaliemia e um aspecto proem!- 
nente do envenenamento grave por digoxina. A capta^ao de potassio para o interior 
das celulas e estimulada pela insulina e pelos farmacos (3-adrenergicos. Nos estados 
de concentraqao aumentada de Ions de hidrogenio (acidose), pode haver desloca- 
mento de potassio para fora das celulas. Do mesmo mo do, o potassio segue gra- 
dientes osmoticos e, assim, os estados hiperosmolares (p. ex., cetoacidose diabetica) 
podem elevar os niveis sericos de potassio. 

Classificagao da hipercaliemia 

Da perspectiva laboratorial, a faixa normal de valores sericos de potassio e de 3,5 a 
5,0 mEq/L. Niveis de 5,1 a 5,5 mEq/L em geral nao sao considerados significativa- 
mente aumentados. A faixa de 5,5 a 6,0 mEq/L corresponde a hipercaliemia leve, e 
a ocorrencia de altera^oes significativas de eletrocardiograma e incomum. Niveis a 
partir de 7,0 mEq/L constituem hipercaliemia grave e a pronta institui^ao de um 
tratamento agressivo e quase sempre justificada ate mesmo com a ocorrencia de al- 
teraqoes de eletrocardiograma pouco significativas. Embora a pseudo-hipercaliemia 
possa resultar da hemolise da amostra de sangue antes da realiza^ao da quantifica^ao, 
a maioria dos laboratories clinicos esta atenta para esse tipo de problema e observa a 
ocorrencia de hemolise quando esta e detectada. 

Altera goes do eletrocardiograma associadas a hipercaliemia 

Uma das primeiras altera^oes do eletrocardiograma na hipercaliemia e o apareci- 
mento de uma onda T apiculada. Infelizmente, nao existe uma defini^ao cientifica 
amplamente aceita de onda T apiculada, embora alguns pesquisadores tenham su- 
gerido imaginar a onda T como um assento: se for pontuda demais para que seja 
possivel sentar de maneira confortavel, entao provavel que se trata de uma onda T 
em pico. Outras altera^oes descritas na hipercaliemia incluem a amplia^ao de QRS, 
prolongamento do intervalo PR, prolongamento de QT, altera^oes em ST (que po¬ 
dem mimetizar um infarto do miocardio), ondas P amp las ou desaparecimento das 
ondas P. A hipercaliemia grave em geral produz um QRS muito amplo, que pode 
evoluir para um padrao de onda em sino e assistole. Uma variedade de bloqueios e 
disritmias tambem podem ser observadas. 

Muitos livros-texto descrevem uma progressao classica das altera^oes de ele¬ 
trocardiograma e tentam correlacionar essas altera^oes aos niveis usuais de potas¬ 
sio. E essencial entender que essa e uma correlaqao precaria. Os pacientes podem 
apresentar hipercaliemia grave e altera^oes minimas no eletrocardiograma, bem 
como altera9oes proeminentes no eletrocardiograma e hipercaliemia leve. Esta 
comprovado que os pacientes que apresentam altera^oes discretas no eletrocardio¬ 
grama de repente podem evoluir para uma condiqao com alteraqoes serias e uma 
progressao gradual nao pode ser levada em considera^o. Apesar desses pontos fra- 
cos, o eletrocardiograma ainda e o melhor guia para a terapia inicial de pacientes 
com hipercaliemia. 
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Tratamento 

A administrate) de calcio por via intravenosa (IV) e um tratamento que salva vi- 
das. O calcio estabiliza as membranas celulares cardlacas e pode contrabalancear a 
hipercaliemia em questao de segundos a minutos. Infelizmente, seu efeito nao e sus- 
tentado e desaparece em 10 a 20 minutos, por isso e necessario administrar agentes 
adicionais. Devido ao efeito breve e aos potenciais efeitos adversos da hipercaliemia, 
o autor reserva o calcio para pacientes com altera^oes de eletrocardiograma demons- 
tradas que sejam sugestivas de hipercaliemia. O calcio deve ser fornecido a todos os 
pacientes de dialise que sofrem parada cardiaca, pois a hipercaliemia com frequencia 
atua como fator causal contribuidor para a parada. Historicamente, acreditava-se 
que o calcio era contraindicado para casos de potencial toxicidade da digoxina, em 
que o cora^ao poderia iniciar uma contra^ao tetanica que impossibilitaria a ressus- 
cita^ao do paciente. Mas essa preocupa^ao historica nao e sustentada pela ciencia 
moderna (Quadro 52.2). 

O calcio e disponibilizado em duas formulates: cloreto de calcio e gluconato 
de calcio. O cloreto de calcio contem cerca de 3 vezes mais calcio elementar por uni- 
dade de volume, alem de ser consideravelmente mais caustico para os tecidos moles. 
Dessa forma, a pratica geral consiste em usar cloreto de calcio para tratar pacientes 
em parada cardiaca ou em situates de quase parada cardiaca, enquanto o gluconato 
de calcio e usado no tratamento de pacientes com alterat es de eletrocardiograma 
menos graves. 

O bicarbonato de sodio administrado por via IV e um agente de segunda linha 
tradicionalmente usado em casos de hipercaliemia. Acredita-se que, ao reverter a aci- 
dose, o bicarbonato de sodio desloca o potassio para dentro das celulas. Alem disso, 
o bicarbonato de sodio tambem eleva os niveis extracelulares de sodio e isso pode 
produzir efeitos beneficos sobre os potenciais de membrana. No entanto, alguns es- 
tudos questionaram os beneficios proporcionados pelo bicarbonato de sodio. Em 
estudos realizados com animais, nenhum efeito redutor de potassio consistente pode 


Quadro 52.2 • MEDICAQOES USADAS NO TRATAMENTODA HIPERCALIEMIA 

Medicagao 

Formulagoes dispomveis 

Dose 

Duragao da agao 

Calcio 

Cloreto de calcio 10% 

(14 mEq/10 mL) 

Gluconato de calcio 
(4,65 mEq/10 mL) 

10-20 mL, lenta, IV 

20-30 mL, lenta, IV 

minutos 

Bicarbonato de sodio 

44,6 mEq/50 mL 

50-150 mL 

minutos-horas 

Insulina 

Regular 

5-10 unidades, IV 

1-2 horas 

Glicose 

Glicose a 50% em agua 

25-50 g 

1-2 horas 

Albuterol 

5 mg/mL de concentrado 

10-20 mg, nebulizado 

1-3 horas 

Pofiestireno sulfonato 
de sodio 

15 g/60 mL de suspensao 

15-60 g, a cada 

6 horas 

horas 
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ser demonstrado. Por outro lado, talvez este seja um modelo inadequado de pacientes 
com insuficiencia renal e ate mesmo alguns nefrologistas que haviam questionado a 
eficacia do bicarbonato de sodio continuam a recomendar seu uso. 

A terapia com insulina e uma das bases do tratamento agudo da hipercaliemia. 
A administra^ao de 5 a 10 unidades de insulina regular, por via IV, diminui com 
seguran^a os nlveis sericos de potassio em cerca de 0,5 mEq/L, por 1 a 2 horas. Essa 
terapia, sem duvida, pode causar hipoglicemia, por isso a insulina costuma ser admi- 
nistrada com 25 g ou 50 g de glicose a 50%. Alguns defendem a administrate apenas 
da glicose hipertonica, na expectativa de que as reservas endogenas de insulina do 
paciente diminuam os niveis de potassio. Entretanto, muitos pacientes com hiperca¬ 
liemia tornam-se diabeticos e podem apresentar comprometimento ou ausencia de 
libera^ao de insulina. Alem disso, foi demonstrado em estudos de experimenta^ao 
animal que as cargas osmolares amplas podem causar o aumento transiente da con¬ 
centrate serica de potassio. 

O albuterol, administrado em forma de aerossol, em doses de 10 a 20 mg, di¬ 
minui com seguran^a os niveis sericos de potassio em media em 0,5 mEq/L, por 1 a 3 
horas. Seu efeito e aditivo ao efeito da insulina. O albuterol tambem diminui a inci- 
dencia e gravidade da hipoglicemia de rebote, que e observada com ffequencia apos 
a terapia a base de glicose e insulina. Uma vantagem do uso do albuterol e dispensar 
o uso de acesso IV, possibilitando sua rapida administrate. Os efeitos colaterais de 
tremor e taquicardia podem limitar seu uso por alguns pacientes, em especial aqueles 
com doen^a cardiovascular grave. Observe que as doses de albuterol sao substancial- 
mente maiores do que as doses tlpicas administradas no tratamento inicial da asma. 

O poliestireno de sulfonato de sodio (PESS) e uma resina trocadora de Ions 
administrada por via oral. Tambem pode ser fornecido por via retal, como enema, 
porem com menor efetividade e associado ao risco de lesao do colo. O PESS troca 
sodio por potassio ao longo do intestino, de modo que os pacientes que apresentam 
sobrecarga de volume grave podem ser intolerantes a referida terapia. O aparecimen- 
to da at° demora varias horas. Essa medicato e contraindicada em casos de ileo 
paralitico ou suspeita de perfurato/obstruto intestinal. Seu uso e mais efetivo na 
terapia de manutento do que para tratamento agudo. 

Se o paciente nao estiver totalmente anurico, a diurese e um meio notavelmente 
efetivo de excretar grandes quantidades de potassio. Esse metodo e inefetivo para 
pacientes com doen 9 a renal em estagio terminal submetidos a varios anos de dialise, 
mas e apropriado para muitos pacientes com hipercaliemia aguda decorrente de de- 
sidratato, rabdomiolise ou efeitos de medicato. Depois que o volume intravascular 
e restaurado com cristaloides podem ser administrados diureticos de al^a (p. ex., 
furosemida) para promo to da excreto de potassio. 

A dialise e a opto terapeutica definitiva para todos os pacientes com doen- 
9 a renal que apresentam hipercaliemia significativa. Entretanto, e demorada e sua 
disponibilidade nem sempre e imediata. O estabelecimento de um acesso vascular 
confiavel e sinais vitais razoavelmente estaveis sao pre-requisitos para a hemodialise, 
enquanto a dialise peritoneal, que e menos usada, requer um cateter peritoneal. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

52.1 Um homem de 55 anos esta em parada cardlaca. Existe uma fistula de dialise 
em seu bra^o direito. Alem das terapias padrao estabelecidas pela ACLS, qual e 
a mais apropriada para esse paciente? 

A. 25 g de glicose a 50%, push IV. 

B. 50 mL de bicarbonato de sodio, push IV. 

C. Iniciar a hemo dialise imediatamente. 

D. 20 mL de cloreto de calcio, push IV lento. 

52.2 Um homem de 45 anos e trazido ao SE por apresentar desidrata^ao e enfra- 
quecimento significativos. Seus mveis de potassio estao em 7,2 mEq/L. Qual 
das seguintes afirmativas sobre os altos mveis de potassio do paciente e a mais 
acurada? 

A. Em geral, a hipercaliemia pode ser diagnosticada apenas com base nos sintomas. 

B. Um eletrocardiograma que mostre ondas T em pico indica que o paciente 
esta estavel e que e possivel adiar o tratamento com seguran^a, ate que os 
resultados dos exames laboratoriais sejam disponibilizados. 

C. A hipercaliemia pode mimetizar um infarto do miocardio no eletrocardiograma. 

D. A hipercaliemia e sinonimo de doen^a renal. 

52.3 Qual das seguintes afirmativas sobre o tratamento da hipercaliemia em pacientes 
com certo grau de fun^ao renal e incorreta? 

A. A administra^ao de soro fisiologico normal pode acelerar a excre^ao de 
potassio. 

B. A administra^ao de furosemida pode acelerar a excre^ao de potassio. 

C. A combina^ao de soro fisiologico com diuretico e indicada com frequencia, 
pois os pacientes com hipercalemicos comumente estao desidratados. 

D. Os pacientes com certo grau de fun^ao renal dispensam a dialise, mesmo 
que tenham hipercaliemia grave. 

52.4 Um paciente com doen^a renal grave apresenta hipercaliemia e seu eletrocardio- 
grama mostra ondas T em picos altos. Nao ha possibilidade de obter um acesso 
vascular imediatamente, porem os sinais vitais estao estaveis. Quais seriam as 
medidas temporizadoras mais apropriadas? 

A. Administrar 2,5 mg de albuterol em 3 mL de soro fisiologico, por via inalatoria. 

B. Administra^ao oral de bicarbonato de sodio com PESS por via retal. 

C. Administrar 20 mg de albuterol por via inalatoria e 30 g de PESS por via oral 
ou retal. 

D. Administrar 25 g de glicose por via oral. 

RESPOSTAS 


52.1 D. O calcio e o unico agente com a^ao de aparecimento rapido e confiavel o 
bastante para potencialmente ajudar esse paciente. O bicarbonato pode ser 
apropriado, mas sua a^ao demora mais para surgir do que a a^ao do calcio e seu 
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efeito e mais discutfvel. A dialise implica que o paciente esteja hemodinamica- 
mente estavel. 

52.2 C. As alteragoes do segmento ST e da onda T associadas a hipercaliemia podem 
mimetizar o aspecto do eletrocardiograma caracteristico de infarto do miocar- 
dio. Os sintomas inespecificos tipicos da hipercaliemia tambem sao observados 
com frequencia em pacientes com infarto do miocardio. As ondas T apiculadas 
indicam que, em adigao a insuficiencia renal, o coragao do paciente foi signifi- 
cativamente afetado pela hipercaliemia. 

52.3 D. A dialise e a terapia definitiva para a hipercaliemia. Os pacientes que possuem 
algum grau de preservagao da fungao renal as vezes podem ser tratados sem 
recorrer a dialise, mas deve estar sempre disponivel para aqueles que falham em 
responder rapidamente ao tratamento. 

52.4 C. Doses altas de albuterol inalatorio (10 a 20 mg) sao efetivas para diminuir 
os niveis sericos de potassio com relativa seguranga. O PESS pode remover o 
potassio por meio do trato gastrintestinal, mas seu efeito e lento. A administra¬ 
te de glicose e de bicarbonato, ambos por via oral, e inutil. As doses padrao de 
albuterol produzem um efeito discreto demais sobre os niveis de potassio. 


DICAS CLfNICAS 


► Em um paciente com insuficiencia renal suspeita ou comprovada, as alteragoes do ele¬ 
trocardiograma consistentes com hipercaliemia devem ser tratadas imediatamente, como 
emergencia ameagadora a vida. Nao se deve aguardar a confirmagao laboratorial. 

► Os achados de eletrocardiograma associados a hipercaliemia podem evoluir com bastante 
rapidez e nao passam de modo confiavel por todos os estagios descritos nos livros-texto 
como "tfpicos". 

A administragao de calcio por via IV e o antfdoto de escolha para as arritmias ameagadoras 
a vida relacionadas a hipercaliemia, mas seu efeito e breve e isso torna necessario o uso de 
agentes adicionais. 

► Os sintomas de insuficiencia renal e hipercaliemia costumam ser inespecificos, por isso os 
fatores de risco devem ser considerados para estabelecer a suspeita diagnostica. 
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Uma mulher de 24 anos chega ao servigo de emergencia (SE) apresentando 
queixa de dor no flanco e febre que surgiram ha 1 ou 2 dias. A paciente relata 
que, no decorrer da semana anterior, estava sentindo dor ao urinar. No momen- 
to, esta febril e nauseada, mas sem vomito. A dor no flanco direito e entorpecen- 
te, constante e que nao irradia, classificada pela paciente como de grau 5 numa 
escala de 0 a 10. Na noite anterior, a paciente tomou 600 mg de ibuprofeno 
para facilitar o sono, porem, na manha de hoje, a dor ainda persistia. Entao, 
ela decidiu vir ao SE para ser examinada. A paciente relata ter vida sexual ativa 
e seu ultimo perfodo menstrual ocorreu ha 1 semana. Ela nega ter secregoes 
vaginais ou dor abdominal. Seus sinais vitais incluem temperatura de 38,3°C, 
frequencia cardiaca de 112 bpm, frequencia respiratoria de 15 mpm e pressao 
arterial de 119/68 mmHg. Seu exame resultou significativo para dor a palpagao 
junto ao angulo costovertebral (ACV) direito. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o melhor tratamento? 


■ 
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RESPOSTAS PARA O CASO 53 

Pielonefrite aguda 


Resumo: essa paciente e uma jovem aparentemente saudavel, que apresenta disuria, 
dor no flanco, febre e nausea. Seu estado atual e febril e taquicardico e ela apresenta 
sensibilidade junto ao ACV. 

• Diagnostico mais provavel: infec^ao no trato urinario (ITU) agravada por 
pielonefrite. 

• Tratamento: antibioticos, hidrata^ao, analgesia, antipireticos, exclusao de outras 
patologias. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer os sinais e sintomas clmicos das ITUs. 

2. Conhecer o diagnostico e tratamento das ITUs. 

3. Saber o espectro das ITUs e seu tratamento variavel. 

Consideragdes 

As ITUs englobam um espectro de doen^as que podem afetar qualquer parte do 
sistema urinario. Perdem apenas para as infec^oes do trato respiratorio como pro- 
blema mais encontrado pelos medicos. Os pacientes que chegam ao SE com queixas 
geniturinarias muitas vezes requerem a rapida anamnese completa e realiza^o de 
um exame fisico. As manifesta^oes apresentadas pela paciente descrita (i.e., disuria, 
dor no flanco, nausea e febre) sao consistentes com pielonefrite aguda, que e uma in- 
fec^ao do parenquima renal. Em geral, os aspectos clmicos associados a pielonefrite 
aguda incluem febre, calaff ios, disuria e dores no flanco e ACV. As pacientes podem 
apresentar nausea e vomito. O mane jo inicial consiste na avalia^ao da estabilidade 
da paciente e no tratamento imediato de quaisquer amea^as a vida. No decorrer do 
manejo, a paciente deve receber um antipiretico (p. ex., paracetamol) e liquido intra- 
venoso (IV) para hidrata^ao. 

O diagnostico diferencial das pacientes com queixas urinarias e amplo e inclui 
cistite, pielonefrite, uretrite e vaginite. Alem disso, as pacientes que exibem sinais 
de envolvimento sistemico (p. ex., febre) devem ser avaliadas quanto a existencia 
de outras patologias, incluindo gravidez ectopica, perfura^ao visceral, calculo renal 
infeccionado, apendicite, pancreatite, colite e pneumonia. A anamnese e a realiza^ao 
do exame fisico ajudarao o medico a estreitar essas possibilidades. 

Os exames laboratoriais sao uteis para confirmar o diagnostico. O exame de 
urina costuma revelar a presen^a de leucocitos, hemacias e bacterias. Uma urocultu- 
ra e essencial para guiar a terapia antibiotica. As hemoculturas devem ser obtidas 
em casos de pacientes febris. Um hemograma completo, a determina^ao dos mveis 
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de eletrolitos e a realiza^ao de testes de fun^ao renal tambem sao recomendados. As 
pacientes com suspeita de pielonefrite em geral dispensam os exames de imagem. 
Por outro lado, as pacientes que clinicamente apresentam pielonefrite e obtiveram 
resultado negativo do exame de urina, assim como as pacientes com suspeita de obs- 
tru^ao urinaria, devem ser submetidas a exames de imagem. No SE, o exame de ima¬ 
gem costuma ser uma ultrassonografia ou tomografia computadorizada (TC) com 
intensifica^ao por contraste. O tratamento de suporte consiste em hidrata^ao IV, 
analgesia, antipireticos e antiemeticos. Na pielonefrite aguda nao complicada, as 
pacientes podem ser submetidas a um curso de 10 a 14 dias de antibioticos orais 
(p. ex., fluoroquinolona) e liberadas para irem para casa. Nos casos mais graves, as 
pacientes devem ser internadas e tratadas com antibioticos IV. 

(ABORDAGEM AS 

InfecQoes no trato urinario 


DEFINigOES 

DISURIA: mic^ao dolorosa. 

CISTITE: inflama^ao da bexiga, que geralmente resulta em disuria, polaciuria, ur- 
gencia miccional e dor suprapubiana. 

PIELONEFRITE AGUDA: inflama^ao renal secundaria a uma ITU que afeta o pa- 
renquima renal e o sistema coletor. Costuma manifestar-se como uma smdrome cll- 
nica de febre, calafrios e dor no flanco. 

BACTERIURIA: present a de bacterias na urina. 

HEMATURIA: sangue na urina, que pode ser micro ou macroscopico. 

PIURIA: pus na urina. 

ITU NAO COMPLICADA: infec^ao do trato urinario estrutural e fimcionalmente 
normal, que em geral e erradicada apos 3-5 dias de antibioticos. 

ITU COMPLICADA: infec^ao de pacientes com doen^a imunologica, estrutural ou 
neurologica subjacente, que diminui a eficacia da terapia antimicrobiana padrao. 

URETRITE: inflama^ao da uretra. 

ABORDAGEM CLINICA 

As ITUs sao um diagnostico comum no SE. Podem variar de uma cistite simples a 
uma pielonefrite que resulta em sepse e choque. As ITUs afetam mais as mulheres 
do que os homens. Entretanto, entre as crian^as, os meninos sao mais afetados ate 
completarem 1 ano. As ITUs que ocorrem em crian<pas justificam a realiza^ao de 
avalia^oes ultrassonograficas do trato urinario, para exclusao de anormalidades con- 
genitas. A preValencia estimada das ITUs ao longo da vida e de 14 mil casos a cada 
100 mil homens e 53 mil casos a cada 100 mil mulheres. 
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As ITUs podem ser agrupadas em infec^oes do trato inferior (uretra e bexiga) 
e do trato superior (ureteres e rins). Os sintomas das infeapoes do trato inferior 
sao localizados e em geral consistem em colicas suprapubianas, disuria, urina com 
odor putrido ou de cor escura, hematuria, alem de polaciuria e urgencia miccional. 
Os pacientes com infeapoes do trato urinario superior geralmente aparentam maior 
debilita^ao e tendem mais a apresentarem sinais vitais anormais e sintomas sistemi- 
cos (p. ex., febre, calafrios, nausea e vomito). E importante distinguir as infec^oes de 
trato inferior e superior, pois o tratamento em cada caso pode ser bastante diferente, 
conforme e discutido adiante. 

Comumente, o organismo infeccioso ganha acesso ao trato urinario via entra- 
da direta pela uretra. O corpo humano desenvolveu varias defesas contra as ITUs, 
incluindo o fluxo urinario, a concentra^ao de ureia e acidifica^ao da urina, e o reves- 
timento epitelial uretral. A flora periuretral normal inclui as bacterias Lactobacillus , 
que conferem um mecanismo protetor simbiotico. A area perirretal e a vagina sao 
potenciais sitios de coloniza^ao bacteriana e estao significativamente mais proximas 
do meato uretral nas mulheres. A uretra feminina tambem e mais curta do que a ure¬ 
tra masculina, trazendo o meato uretral para perto da bexiga e, assim, aumentando o 
risco de infec^ao por organismos externos. Nos homens, uma ITU costuma resultar 
da hipertrofia benigna da prostata, de calculos renais infeccionados, instrumenta^ao 
uretral (cirurgia ou cateterismo) ou estados de imunocomprometimento. 

E preciso tomar cuidado ao excluir outras possiveis etiologias em casos de 
pacientes que apresentam queixas urinarias. A cervicite, vulvovaginite e doen$a 
inflamatoria pelvica sao condi^oes importantes a serem excluldas nas mulheres 
e que tendem mais a se manifestar com secre^ao, ausencia de bacterias no exame 
qualitative de urina e ausencia de frequencia e urgencia urinarias. Quando esses 
diagnosticos sao considerados, a paciente deve ser submetida ao exame pelvico. 
Deve ser realizada a analise de amostras com sondas de DNA para gonococos e 
Chlamydia , assim como o tratamento dessas condi^oes deve ser considerado. A hi- 
potese de gravidez tambem deve ser considerada e testada em todas as mulheres em 
idade fertil que apresentem quaisquer sintomas urinarios. Nos homens, as hipote- 
ses de uretrite e prostatite devem ser excluidas antes da confirma^ao do diagnostico 
de cistite ou pielonefrite. 

As ITUs em geral sao causadas por especies bacterianas. Das infec^oes, 8% 
sao causadas por Escherichia coli, um bastonete gram-negativo. Staphylococcus sa- 
prophyticus esta em segundo lugar entre as causas mais frequentes de ITU em mu¬ 
lheres jovens. Os demais organismos incluem Proteus , Klebsiella , Enterococcus e 
Pseudomonas. A identifica^ao do organismo exato raramente e indicada no contexto 
do SE. O padrao-ouro de cultura quantitativa demora varios dias, mas e util para o 
tratamento, nos casos em que a paciente esta sendo internada ou quando a terapia 
ambulatorial falha. 

Os principais fatores de risco para mulheres na faixa etaria de 16 a 35 anos 
incluem o intercurso sexual, gravidez, cateterismo da bexiga e uso de diafragma. Em 
fases posteriores da vida, os fatores de risco a serem considerados sao a cirurgia gine- 
cologica e o prolapso da bexiga. Em ambos os sexos, as condi^oes que resultam em 
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estase urinaria aumentam com o avan^o da idade, assim como a incidencia das ITUs. 
A hipertrofia benigna da prostata e um dos principais fatores de risco em homens de 
idade mais avan^ada. 

Exames laboratoriais 

A base do diagnostico de uma ITU e exame qualitativo de urina e cultura. A co- 

leta de urina esteril e essencial, pois a o exame de uma amostra contaminada pode 
fornecer resultado falso-positivo. As tecnicas de aspira^ao suprapubiana e o cate- 
terismo permitem obter as melhores amostras. Entretanto, ambas sao invasivas e 
desconfortaveis para os pacientes. A coleta limpa de amostras de urina, em que o 
paciente coleta uma amostra do jato intermediario de urina, e a tecnica padrao e 
fornece amostras adequadas quando realizada corretamente. No caso das crian^as, 
a coleta com “boIsa” de urina, em que uma bolsa e colocada sobre o perineo, deve 
ser evitada devido aos elevados indices de contamina^ao. A coleta de urina via ca¬ 
te terismo com preservativo e inaceitavel para o exame, devido ao contato das glan- 
dulas masculinas com o frasco de coleta. Em geral, a urina contaminada apresenta 
elementos celulares (p. ex., celulas epiteliais) e nao deve ser usada para determinar 
a ocorrencia de ITU. 

O exame de urina pode incluir o exame com dipstick , microscopia de urina e 
cultura de urina com sensibilidades. O Quadro 53.1 lista as sensibilidades e especifi- 
cidades de diferentes componentes do exame qualitativo de urina. 

Exame de urina com dipstick . Testa a urina quanto a present^ de infec^ao, por meio 
da quantifica^ao de duas entidades especificas: esterase leucocitaria (um compo- 
nente liberado com a ruptura dos leucocitos junto ao trato urinario) e nitrito (um 
composto produzido pela redu^ao dos nitratos presentes nos alimentos por a^ao de 
algumas bacterias gram-negativas [p. ex., E. coli ]). 

Micro scop ia da urina. Examina a urina quanto a presen^a de leucocitos sangulneos, 
bacterias e outras estruturas visiveis. Classicamente, os criterios para o diagnostico 
de ITU por microscopia incluem a presen^a de mais de 5 leucocitos ou hemacias por 
campo de maior aumento ou a observa^ao de bacterias. Os criterios microscopicos 
sao altamente discutiveis e a presen^a de leucocitos, hemacias e bacterias deve ser 
considerada com a manifesta^ao clinica para fins de confirma^ao do diagnostico de 
ITU. 


Quadro 53.1 • SENSIBILIDADE E ESPECIFICIDADE DO EXAME DE URINA 

Exame diagnostico 

Sensibilidade (%) 

Especificidade (%) 

Esterase leucocitaria 

83 (67-94) 

78 (64-92) 

Nitrito 

53 (15-82) 

98 (90-100) 

ELou N 

93 (90-100) 

72 (58-91) 

LEU 

73 (32-100) 

81 (45-98) 


EL, esterase leucocitaria; N, nitrito; LEU, leucocitos. 
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Cultura de urina. O diagnostic*) e tratamento de uma ITU com base nos resultados 
dos exames sao presuntivos, uma vez que o diagnostico verdadeiro requer uma cultu¬ 
ra de urina que forne^a uma contagem de colonias > 10 x 5)/mL. No SE, as culturas 
de urina devem ser obtidas de populates de alto risco, incluindo bebes e crian^as. 
As culturas tambem devem ser obtidas de pacientes idosos, homens adultos, gestan- 
tes, individuos com comorbidades ou em casos de falha da terapia antimicrobiana 
inicial. A colora^ao de Gram da urina tambem pode ser util, mas nao e indicada de 
forma rotineira. 

Exames de imagem 

A maioria dos pacientes com queixas urinarias dispensa a realiza^ao de exames 
de imagem no SE. Entretanto, em certos contextos clinicos, a solicita^ao de exames 
de imagem e indicada. Os pacientes que apresentam sinais ou sintomas clinicos de 
infec^ao urinaria e resultado do exame de urina negativo, assim como aqueles com 
suspeita de obstru^ao urogenital e os casos de ITU complicada frequentemente re- 
querem exames de imagem. Recomenda-se que sejam realizados exames de imagem 
nos casos de primeiro episodio de ITU em meninas com menos de 4 anos e em 
homens. 

O exame de imagem do trato urinario consiste em ultrassonografia, varredu- 
ras de TC, pielografia IV (PIV) e varreduras com radionuclideo. A ultrassonografia 
e aceitavel como exame inicialmente realizado no SE, por ser rapida, nao invasiva 
e detectar muitos problemas, entre as quais os abscessos perinefficos, hidroureter, 
calculos no trato urinario, pielonefrite e anormalidades congenitas. As varreduras de 
TC sao mais sensiveis para a detec 9 ao dessas anormalidades, mas expoem o paciente 
a niveis de radia^ao altos e com ffequencia requerem a administra^ao de contraste 
IV. A PIV e as varreduras com radio nucleotideo em geral nao sao realizadas durante 
a avalia^ao no SE, tendo o uso reservado para a investiga^ao de pacientes internados 
ou atendidos em ambulatorio. 

Tratamento 

A escolha correta do antibiotico pode ser uma tarefa dificil para o medico emergen- 
cista. Existem varios fatores que afetam essa decisao, como as alergias farmacologicas 
apresentadas pelo paciente, suscetibilidade bacteriana, flora da comunidade versus 
flora hospitalar, indices locais de resistencia a antibioticos, comorbidades clinicas e a 
capacidade do paciente de pagar pela prescri^ao. O Quadro 53.2 lista os antibioticos 
mais usados no tratamento das ITU. 

Os pacientes com cistite sem complica^ao sao tratadas no ambulatorio. Os 
antibioticos selecionados devem ser efetivos contra E. coli e incluem sulfametoxazol- 
-trimetoprim (SMX-TMP), amoxicilina/clavulanato, nitrofurantoina, ciprofloxacina 
e levofloxacina. De forma tlpica, os pacientes sao tratados durante 3 a 5 dias. As 
terapias mais longas em geral nao sao beneficas. Entretanto, para os casos de pacien¬ 
tes com suspeita de infec^ao de trato superior subclinica, comunidades com altos 
Indices de resistencia, extremos de idade e comorbidades, recomenda-se um curso 
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Quadro 53.2 • 

TIPOS DE ITU E OPQOES DE TRATAMENTO 


Tipo de infecgao 

Regime de dosagem 

Consideragdes 

Inferior sem 
complicagao 

1 comprimido SMX-TMP 960 mg, 2 x/dia, por 3-5 dias 
250 mg de ciprofloxacina, 2 x/dia, por 3-5 dias 

100 mg de nitrofurantoina de liberagao continua, 

2 x/dia, por 3-5 dias 

875 mg de amoxicilina/125 mg de clavulanato, 

2 x/dia, por 3-5 dias 

Sem indicagao para 
cuitura 3 

Ajustar conforme as 
suscetibilidades da 
comunidade 

Superior sem 
complicagao, 
ou inferior com 
complicagao 

500 mg de ciprofloxacina, 2 x/dia, por 7-14 dias 

100 mg de nitrofurantoina de liberagao continua, 

2 x/dia, por 7-14 dias 

875 mg de amoxicilina/125 mg de clavulanato, 

2 x/dia, por 7-14 dias 

Culturas recomendadas 
Internagao em casos 
graves 


a Devido aos padroes de resistencia crescentes, a cuitura de urina deve ser considerada. 


mais prolongado (i.e., 7 a 10 dias). Para promo 910 de alivio sintomatico, os medicos 
costumam prescrever fenazopiridina, um farmaco que se concentra na urina e mui- 
tas vezes alivia a dor e a irritagao ao urinar. Esse farmaco provoca uma mudan^a de 
cor distinta na urina, que costuma tornar-se laranja-escuro a avermelhada. A fenazo¬ 
piridina e contraindicada para pacientes com deficiencia de glicose- 6 -desidrogenase, 
porque pode causar hemolise farmaco-induzida. 

A pielonefrite sem complicacao pode ser tratada em regime ambulatorial, des- 
de que a paciente tolere medicares orais, apresente sintomas brandos, tenha acesso a 
um seguimento efetivo e nao esteja gravida. Os antibioticos SMX-TMP, amoxicilina/ 
clavulanato ou fluoroquinolona devem ser prescritos por 10 a 14 dias. Todas as pa¬ 
cientes gestantes com pielonefrite devem ser internadas (Quadro 53.3). 

A pielonefrite com complicacao requer internacao e administragao de antibi¬ 
oticos por via IV. As opgoes de antibioticos sao SMX-TMP, ceftriaxona, gentamicina 
(com ou sem ampicilina) e fluoroquinolonas. Para os casos mais graves, com suspeita 
de urossepse ou organismo resistente, pode haver indicacao para tratamento com 
cefepima, ampicilina + tobramicina e piperacilina-tazobactam. 

Todas as criancas e homens liberados apos receberem o diagnostico de ITU 
requerem seguimento urologico para avaliagao de anormalidades anatomicas subja- 


Quadro 53.3 • CRITERIOS DE INTERNAQAO PARA PIELONEFRITE 


Sepse/choque (considerar 0 contexto de terapia intensiva) 
Intolerance a antibioticos orais 
Obstrugao do trato urogenital 
Gravidez 

Extremos de idade 

Falha de tratamento ambulatorial 

Hospedeiro imunocomprometido 

Seguimento inadequado/condigoes sociais precarias 
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centes. Os adultos com ITU complicada tambem necessitam de seguimento e avalia- 
910 do sistema geniturinario. 

As pacientes gestantes requerem aten^ao especial. Uma simples bacteriuria 
assintomatica requer tratamento, devido ao risco aumentado de parto prematu- 
ro, mortalidade perinatal e pielonefrite materna. E importante que a bacteriuria 
seja eliminada, mesmo que a paciente seja clinicamente assintomatica. Os agentes 
de primeira linha incluem as penicilinas (p. ex., amoxicilina, ampicilina) e as cefa- 
losporinas. As fluoroquinolonas e tetraciclinas sao contraindicadas por seus efeitos 
comprovadamente teratogenicos. A possibilidade de interna^ao deve ser considerada 
para pacientes no 3- trimestre de gesta^ao, pacientes com suspeita de pielonefrite ou 
pacientes com intolerancia a ingesta de liquidos pela boca. 

Alguns paciente requerem o uso cronico de cateteres internos, que atuam 
como sltio de infec^ao. O tratamento da bacteriuria assintomatica nesses pacientes 
nao e indicado, pois a administra^ao frequente de antibioticos provoca aumento da 
resistencia dos microrganismos. Em geral, a remo^ao do cateter resulta na elimina^ao 
das bacterias. Os pacientes sintomaticos, que nao podem Hear sem cateter, devem ser 
tratados com antibioticos, ter o cateter substituido e ser considerados para interna- 
910 , devido ao alto risco de infec^ao sistemica. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

53.1 Uma mulher de 64 anos e trazida ao SE por seus familiares e apresenta altera^ao 
do estado mental. Ela tern esclerose multipla e usa autocateterismo para eliminar 
urina. Seus familiares relatam que, nos ultimos dias, ela nao tern se sentido bem. 
Neste dia, a paciente vomitou e estava se comportando de maneira incomum. 
Seus sinais vitais sao pressao arterial de 83/38 mmHg, frequencia cardiaca de 135 
bpm, frequencia respiratoria de 26 mpm e temperatura retal de 38,8°C. Apos a 
obten^ao da historia e realiza^ao do exame fisico, qual e o proximo passo mais 
adequado no tratamento da paciente? 

A. Realizar exame de urina e urocultura. 

B. Iniciar um curso de antibioticos de amplo espectro. 

C. Realizar uma pun 0 o lombar. 

D. Estabelecer um acesso IV e colocar a paciente em monitor cardiaco. 

E. Dar alta para a paciente, apos providenciar um seguimento intensivo. 

53.2 Uma mulher de 34 anos queixa-se de colicas leves na regiao abdominal sup rap u- 
biana, disuria e polaciuria com dura^ao de 3 dias. Ela nao tern febre. Sua pressao 
arterial e de 125/70 mmHg, a frequencia cardiaca e de 88 bpm, a frequencia 
respiratoria e de 16 mpm e a temperatura esta em 36,8°C. A paciente nao possui 
historia medica pregressa significativa e consegue tomar liquidos pela boca com 
dificuldade. Foi realizado o exame de urina com amostra de urina de coleta 
limpa, que revelou a presen^a de esterase leucocitaria 2 +, nitrito 1 +, sangue 1 + 
e bacterias 2 +. O teste de (3-hCG resultou negativo. Qual e o organismo mais 
provavelmente responsavel pela condi^ao dessa paciente? 
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A. Klebsiella spp. 

B. Escherichia coli. 

C. Pseudomonas aeruginosa. 

D. Proteus mirabilis. 

E. Enterobacter spp. 

53.3 Uma mulher de 24 anos chega ao SE queixando-se de dor ao urinar nos ulti- 
mos 2 dias, associada a urgencia miccional. A paciente relata que esta gravida 
de 12 semanas. A idade gestacional foi comprovada por ultrassonografia. Ao 
exame, seu aspecto e bom e ela permanece sentada confortavelmente no leito. 
Sua pressao arterial e de 115/70 mmHg, a frequencia cardlaca e de 81 bpm, a 
frequencia respiratoria e de 16 mpm e a temperatura e de 37,2°C. Um exame de 
urina revelou a presen^a de 5 leucocitos/mm 3 , esterase leucocitaria 1+ e bacterias 
1+. A urina resultou negativa para nitrito e sangue. Ao retornar para o leito da 
paciente trazendo os resultados, ela relata que a dor sumiu, esta urinando sem 
dificuldades e quer ir para casa. Qual e a conduta mais apropriada no curso do 
manejo desta paciente? 

A. Internar a paciente para administrar antibioticos por via IV. 

B. Liberar a paciente com prescri^ao de antibioticos e orienta-la para somente 
seguir a prescribe se os resultados da cultura forem positivos. 

C. Solicitar a paciente que se submeta a outro exame para avalia^ao de gonorreia 
e infec^ao por Chlamydia. 

D. Administrar uma dose de ciprofloxacina no SE e orientar a paciente para 
entrar em contato com o hospital para saber os resultados da cultura. 

E. Prescrever para a paciente um curso de nitrofurantolna de 5 a 7 dias e 
encaminha-la para seguimento com um obstetra. 

53.4 Um homem de 65 anos, com hipertensao e hiperplasia benigna da prostata, chega 
ao SE apresentando reten^ao urinaria e ITU detectada por analise de urina obtida 
de cateter. Ele foi avaliado pelo urologista e recebeu alta para ir para casa, apos 
a instala$ao de um cateter de Foley e do encaminhamento para seguimento em 
cllnica urologica dentro de 1 semana. Qual e o antibiotico mais apropriado para 
esse paciente? 

A. SMX-TMP, 2 vezes/dia, 3 dias. 

B. 100 mg de nitrofurantolna, 14 dias. 

C. 100 mg de amoxicilina, 3 vezes/dia, 14 dias. 

D. 500 mg de ciprofloxacina, 2 vezes/dia, 14 dias. 

E. 250 mg de levofloxacina, 1 vezes/dia, 3 dias. 

53.5 Qual dos seguintes pacientes com pielonefrite pode receber alta com seguran^a 
para ir para casa com encaminhamento para seguimento intensivo? 

A. Uma mulher de 23 anos, no 2- trimestre de gesta^ao. 

B. Uma menina de 13 anos que, apesar de estar tomando antiemetico, nao esta 
tolerando a dieta. 

C. Um homem de 88 anos com reten^ao urinaria e desidrata^ao. 
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D. Uma mulher de 67 anos com bacterias 3+ na urina, alergia a sulfas e historia 
de lupus. 

E. Uma mulher de 44 anos com calculo renal e hidroureter demonstrado por 
varredura de TC. 

RESPOSTAS 

53.1 D. Esta paciente de fato pode ter ITU. Entretanto, seus sinais vitais estao instaveis. 
A base do tratamento, na medicina de emergencia, e tratar primeiro o ABC (via 
aerea, respira^ao, circula^ao) do paciente. Essa paciente esta hipotensa (pressao 
arterial de 83/38 mmHg). O primeiro passo em seu tratamento e a coloca^ao 
de um acesso IV para administra^ao de liquidos. Ela tambem deve ser colocada 
em monitor cardiaco para acompanhamento de sua pressao arterial, frequencia 
cardiaca e ritmo. Depois que o ABC for tratado, devem ser realizados exames 
laboratoriais, incluindo exame de urina e urocultura. Ela deve receber antibi- 
oticos de amplo espectro e um antipiretico. Essa paciente pode necessitar de 
uma pun$ao lombar, todavia, somente depois que o ABC tiver sido tratado. Ela 
precisa ser internada. 

53.2 B. E. coli e o organismo infeccioso em mais de 80% de todas as ITUs. As demais 
alternativas tambem causam ITU, mas sao menos comuns. 5. saprophyticus e 
um organismo comum em mulheres j ovens e sexualmente ativas. Em pacientes 
internados ou residentes de casas de repouso, Pseudomonas spp e Staphylococcus 
spp sao patogenos encontrados com frequencia. Os lactobacilos pertencem a 
flora uretral normal e nao sao consider ados um organismo causal. Os casos de 
ITU complicada sao mais provavelmente causados por outros organismos. 

53.3 E. A paciente esta gravida e apresenta evidencias de ITU ao exame de urina. As 
pacientes gestantes apresentam alto risco de parto prematuro e mortalidade peri¬ 
natal associado a infec^oes urinarias nao tratadas. Dessa forma, essa paciente deve 
receber um curso de 5 a 7 dias de nitrofurantoina ou de um antibiotico a base de 
penicilina e ser encaminhada para seguimento com seu obstetra. E desnecessario 
internar a paciente para administrar antibioticos TV. Isso seria recomendavel 
se a paciente tivesse sido diagnosticada com pieloneffite. A paciente nao deve 
aguardar o resultado da cultura e atrasar o tratamento antibiotico. E importante 
erradicar a bacteriuria o mais rapido possivel. No momento, ela nao relata sin- 
tomas de gonorreia nem de infec^ao por Chlamydia (p. ex., secre^ao vaginal) e 
nao requer avalia^ao adicional para essas condi^oes. As fluoroquinolonas (p. ex., 
ciprofloxacina) sao contraindicadas para gestantes devido ao risco de indu^ao 
de anormalidades fetais (p. ex., defeito de desenvolvimento dos tendoes). 

53.4 D. Homens com ITU vao para a categoria de ITU “complicada”. Portanto, a 
terapia mais apropriada e um curso de ciprofloxacina de 14 dias. Com exce$ao 
da monoterapia de amoxicilina, as demais alternativas sao apropriadas para 
tratamento de certos tipos de ITU. As ITUs complicadas exigem uma terapia de 
14 dias com um antibiotico adequado. O medico emergencista tambem deve 
considerar o envio de uroculturas desse paciente e providenciar um seguimento 
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eficiente. Os pacientes com hipertrofia benigna da prostata ou outro tipo de 
obstrugao no trato urinario inferior podem ser liberados apos a colocagao de 
um cateter de Foley, desde que sejam encaminhados para seguimento efetivo, 
saibam como manusear o cateter e nao apresentem comorbidades significativas. 

53.5 D. Apesar de sua condigao cllnica cronica, essa paciente pode receber alta com 
seguranga para ir para casa. Como ela e alergica a sulfas, SMX-TMP nao deve ser 
administrado. Outras opgoes de tratamento incluem quinolonas, amoxicilina/ 
clavulanato e nitrofurantofna. Todos os outros pacientes devem ser internados 
para receberem tratamento. Todas as pacientes gravidas com pielonefrite devem 
ser internadas. A menina de 13 anos e o idoso de 88 anos apresentam intolerancia 
as suas dietas e requerem hidratagao IV. A paciente de 44 anos apresenta obstrugao 
urinaria com ITU e, portanto, trata-se de um caso de ITU com complicagao. Esses 
pacientes apresentam alto risco de desenvolvimento de sepse. Para a maioria dos 
pacientes internados, devem ser realizadas uroculturas para orientar a terapia 
antibiotica. 


DICAS CLINICAS 


I Todas as ITUs que ocorrem em homens sao consideradas complicadas. 

► 0 diagnostico definitivo de uma ITU e estabelecido com base nos resuitados da urocultura 
feita com amostra sem contanninagao, 

► E preciso ter o cuidado de exclulr outras etiologias, como cervicite, vulvovaginite e doenga 
inflamatoria pelvica em casos de pacientes do sexo feminino com queixas urinarias. 

D Todas as gestantes com bacteriuria requerem tratamento antibiotico para prevengao de 
complicagoes. 

► Os pacientes com !TU e obstrugao por calculo renal apresentam alto risco de morbidade e 
requerem consulta urologica urgente. 

► A terapia antibiotica deve ser ajustada de acordo com o tipo de ITU, indices de resistencia 
vigentes na comunidade e capacidade do paciente de tolerar as medicagoes. 
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CASO 54 


Um homem de 87 anos, com historia de acidente vascular encefalico, e trazido 
ao servigo de emergencia (SE) por uma ambulancia, vindo de uma casa de 
repouso especializada. Elefoi encontrado irresponsivo no leito f com respiragoes 
superficiais e rapidas. Nos ultimos 3 a 4 dias, o paciente tern apresentado uma 
tosse sonora e umida. Os socorristas relatam que a saturagao do paciente ao ar 
ambiente era de 67%. No SE f ele esta estuporoso, com ventilagoes ruidosas, 
esforga-se para respirar e elimina quantidades abundantes de escarro amare- 
lado e espesso. Seus sinais vitais sao os seguintes: temperatura de 38,7°C J 
pressao arterial de 90 a 58 mmHg, pulsagao de 118 bpm, frequencia respira- 
toria de 29 mpm e saturagao do oxigenio de 84% com mascara facial dotada 
de valvula unidirecional. 

> Qual e o primeiro passo imediato no tratamento desse paciente? 

► Quais fatores especiais precisam ser considerados? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 54 1 

Manejo da via aerea/insuficiencia respiratoria 


Resumo: esse paciente e um idoso que apresenta nivel de consciencia baixo, hipoxia, 
desconforto respiratorio e acumulo de secre^oes. Sua oxigena^ao esta ineficiente e a 
prote<pao da via aerea contra aspira^ao e precaria. 

• Primeiro passo: o paciente necessita de manejo imediato da via aerea e intuba^ao 
endotraqueal. 

• Fatores adicionais: como se trata de um paciente gravemente enfermo oriundo 
de uma casa de repouso especializada, e importante tentar checar se existe alguma 
ordem de nao-reanima^ao antes de realizar a intuba^ao. Tambem e importante 
considerar as causas subjacentes da altera^ao do estado mental e da disfun^ao 
respiratoria. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender a avaliar a via aerea e conhecer as indicates para interven^ao. 

2. Familiarizar-se com os procedimentos emergenciais de manejo da via aerea. 

3. Entender a logica e as etapas da intuba^ao por sequencia rapida de drogas (SRD). 

4. Reconhecer e antecipar a existencia de via aerea potencialmente dificil e circuns- 
tancias especiais. 

Consideragdes 

No caso descrito, o paciente apresenta varios achados preocupantes, indicando que 
sera necessario iniciar o manejo ativo da via aerea. Ele esta hipoxico, taquipneico 
e com uma altera^ao do estado mental que, por sua vez, pode tornado incapaz de 
proteger a via aerea contra secre^oes ou emese. Devido ao nivel de consciencia depri- 
mido e a incapacidade de proteger a propria via aerea, o paciente nao e um candidato 
apropriado a ventila^ao por pressao positiva nao invasiva (p. ex., pressao da via aerea 
positiva de nivel duplo [BiPAP]). 

E provavel que esse paciente esteja com pneumonia e/ou tenha passado por 
um evento de aspira^ao, mas tambem e importante considerar a possibilidade de ter 
havido um evento anterior a parte, como um acidente vascular encefalico ou uma 
superdosagem de medica^ao que tenha produzido a altera^ao do estado mental antes 
da ocorrencia de aspira^ao. Os outros sinais vitais do paciente indicam que ele pro- 
vavelmente apresenta sepse e tera que ser ressuscitado apos o tratamento da via aerea. 
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ABORDAGEM AO 

Manejo da via aerea 


ABORDAGEM CLINICA 

Abordagem clfnica 

Avaliar a via aerea e a respira^ao e o primeiro passo decisivo na avalia^ao de qualquer 
paciente realizada no SE. Essa avalia^ao come^a pela observa^ao geral da aparencia 
do paciente, com aten^ao em particular aos marcadores de oxigena^ao e ventila^ao: 
observar a cor da pele para detectar a ocorrencia de cianose e buscar evidencias de 
broncoespasmo grave, como retraces intercostais, dificuldade para falar, satura^ao de 
oxigenio baixa ou em queda, e frequencia ventilatoria aumentada ou diminulda. A ava- 
lia^ao da via aerea inclui nao so as estruturas da cabe^a e do pesco^o, mas tambem o 
estado mental do paciente e a quantidade de secre^oes ou sangue presentes na via aerea. 

Indicates para interven^ao ativa na via aerea: 

Insuficiencia respiratoria: hipoxia persistente e/ou que esteja piorando; hipercarbia/ 
acidose respiratoria grave. 

Prote^ao da via aerea: ausencia do reflexo da ansia, depressao do nivel de consciencia, 
excesso de secre^oes. 

Obstru^ao iminente ou preexistente da via aerea: massa, infec^ao, angioedema, ma¬ 
terial estranho ou secre^oes excessivas, etc. 

Favorecimento da realiza^ao de exames adicionais ou prote 9 ao da via aerea durante 
o transporte, quando for possivel antecipar a deteriorate. 

Prote^ao da via aerea. Existem varies sinais de prote^ao inadequada da via aerea que 
indicam a necessidade de intuba^ao: acumulo de secre^oes (p. ex., ruidos de trans- 
missao acompanhando a respira^ao), reflexo de tosse ausente ou ffaco e estado men¬ 
tal deprimido, com frequencia correspondente a uma pontua^ao igual a 8 na escala 
de coma de Glasgow. Em geral, um paciente com nivel de consciencia deprimido o 
bastante para tolerar a inser^ao de uma via aerea orofaringea* nao esta protegendo a 
propria via aerea e necessita dessa prote^ao. 

As causas reversiveis e/ou transientes de diminui^ao do nivel de consciencia de- 
vem ser consideradas antes da inicia^ao de uma interven^ao ativa na via aerea. Tratar 
a hipoglicemia ou a suspeita de superdosagem de opiaceo antes realizar a intuba^ao 
pode poupar o paciente de uma interven^ao rnais seria. Alem disso, os medicos de- 
vem considerar a possibilidade de o paciente estar em estado pos-ictal, pois ele pode 
melhorar rapidamente e chegar a um ponto em que consegue proteger a via aerea. 

Insuficiencia respiratoria. A insuficiencia respiratoria diz respeito a falha de oxige- 
na^ao ou a falha da ventila^ao. A falha de oxigena^ao e refletida pela hipoxia, mesmo 


*N. de R.T. Isto e, canula nasofaringea ou canula de Guedel. 
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com a administra^ao de suplementa^ao de oxigenio maxima. A falha de ventila^ao, 
indicada por niveis altos de dioxido de carbono (quantificados por gasometria arte¬ 
rial ou capnografia) pode ser amea^adora a vida e requer interven^ao. A hipercap- 
nia pode manifestar-se como sonolencia, agita^ao ou estado mental aparentemente 
alterado. 

Em pacientes selecionados que estao acordados e alertas, a BiPAP pode ser uma 
op$ao para retardar ou prevenir a intuba^ao no contexto de uma insuficiencia respi- 
ratoria hipoxica ou hipercapnica. 

Deteriorate clrnica antecipada. Existem varios cenarios cllnicos em que os pacien¬ 
tes acordados e sem insuficiencia respiratoria em curso podem necessitar de intu- 
ba^ao. O medico emergencista deve prever o potencial curso cllnico do paciente e 
pode desejar intuba-lo precocemente, a fim de evitar que posteriormente surjam 
condi^oes de intuba^ao menos controladas. As situates em que isso pode ser con- 
siderado incluem a piora da obstru0o da via aerea do paciente, como na ocorrencia 
de anafilaxia, angioedema, queimaduras graves ou inala^ao de fiima^a, traumatismo 
cervical perfurante acompanhado de um hematoma em expansao no pesco^o, epi- 
glotite ou infec^oes no espa^o cervical profimdo. Os contextos clinicos que requerem 
a transferencia de pacientes gravemente enfermos para niveis de terapia superiores 
exigem extrema aten^ao. Diante da previsao de deteriora^ao do estado mental ou res- 
piratorio do paciente, pode ser prudente realizar a intuba^ao antes da transferencia. 

Facilitato da avalia^ao medica. As vezes, os pacientes requerem intuba^ao para que 
os exames ou procedimentos necessarios possam ser concluldos. Um exemplo disso 
e o paciente com traumatismo, que pode estar agitado ou combativo. Esses pacien¬ 
tes com frequencia requerem exames de imagem de tomografia computadorizada 
(TC) como parte do workup inicial. Quando precisam ser sedados para facilitar a 
execu^ao adequada de exames de imagem ou procedimentos, a intuba^ao pode ser 
necessaria para prote^ao da via aerea. Muitas vezes, esses pacientes podem ser logo 
extubados apos a conclusao dos procedimentos, desde que nao apresentem proble- 
mas respiratorios. 

Interven^oes. O manejo da via aerea vai muito alem da simples intuba^ao. Pode ser 
um procedimento tao simples quanto o fornecimento de suplementa^ao de oxigenio 
ou o reposicionamento do paciente. Conhecer os dispositivos e manobras minima- 
mente invasivas e essencial e pode salvar vidas. 

Suplementa^ao de oxigenio. A suplementa^ao de oxigenio pode ser fornecida (em 
ordem crescente de Fi0 2 ) via canula nasal, mascara facial,* mascara com reservatorio 
e valvula unidirecional.** Esses sao os primeiros passos apropriados para pacientes 
hipoxicos e que ainda conseguem proteger a via aerea. A suplementa^ao de oxigenio 
e apropriada para tratar a hipoxemia e e indicada como parte da prepara^ao para 
uma intuba<;ao eventualmente necessaria. 


’‘'N. de R.T. Isto e, mascara de Venturi. 

**N. de R.T. Isto e, mascara de Hudson. 
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Posicionamento das via aerea. O posicionamento de um paciente com nlvel de 
consciencia deprimido ou sonolencia significativa pode ser bastante importante. A 
causa mais comum da obstrugao de via aerea de pacientes semiconscientes ou in- 
conscientes e a perda do tonus muscular, que faz a lingua e os tecidos moles obs- 
trulrem as passagens respiratorias. A manobra corretiva mais simples consiste na 
elevagao do mento (Segao I, Avaliagao e tratamento de emergencia) e consequente 
abertura da via aerea por hiperextensao cervical. Essa manobra e contraindicada para 
pacientes com suspeita de lesao na coluna cervical. Tambem pode ser realizada uma 
manobra de tragao da mandlbula (Fig. 1.2), em que 2 a 3 dedos sao colocados atras 
do angulo da mandlbula e erguidos anteriormente. Como a manipulagao do pesco^o 
e desnecessaria, essa manobra pode ser realizada com seguran^a no contexto de uma 
lesao na coluna cervical. 

Outros processos obstmtivos, como massas mediastlnicas, tonsilas muito gran- 
des ou obesidade morbida, tambem requerem um posicionamento verticalizado. 
Um paciente com insuficiencia respiratoria decorrente de edema pulmonar prova- 
velmente sera intolerante ao posicionamento horizontal e, portanto, e importante 
mante-lo ereto. 



*Tempo medio de recuperagao da paralisia desde a 
administragao de 1 mg/kg de succinilcolina por via IV 


Figura 54.1 Curva de dessaturagao da hemoglobina. 





















































544 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


Auxiliares de via aerea. Alem do reposicionamento da via aerea, a co locate de uma 
via aerea orofarlngea (VAOF) ou nasofarfngea (VANF) e necessaria e pode ser alta- 
mente efetiva. Uma VAOF e projetada para impedir que a lingua obstrua a faringe 
posterior. Esse dispositivo somente e usado em pacientes inconscientes que nao apre- 
sentam reflexo de tosse ou de ansia. E importante usar uma VAOF do tamanho cor- 
reto - um dispositivo pequeno demais sera inefetivo, enquanto um que seja grande 
demais pode piorar a obstru^ao. E importante colocar uma VAOF ao instituir venti¬ 
lates por pressao positiva (VPP) usando um dispositivo bo Isa-mascara. Por outro 
lado, a aplica^ao de uma pressao externa sobre o queixo do paciente pode for^ar a 
lingua para dentro, numa posi^ao obstrutiva. 

No paciente semiconsciente com reflexo da ansia intacto, a insert© de uma 
VAOF pode induzir vomito e posslvel aspirate. Uma VANF e o dispositivo auxiliar 
mais apropriado para esses pacientes, porque raramente induz ansia de vomito. A 
VANF atua ajudando a desviar a obstru^ao causada pela lingua, mas seu uso e con- 
traindicado para pacientes com traumatismo facial grave, devido ao risco de intrusao 
cerebral. 

A suet© pelas laterals da boca tambem e importante em pacientes com acu- 
mulo de secretes. O dispositivo de suc^ao nao deve ser profundamente inserido na 
orofaringe, onde tende a induzir ansia de vomito e emese. 

Ventilate por pressao positiva nao invasiva. A ventilate por pressao positiva 
nao invasiva (VNI) e usada com ffequencia no SE. Consiste no emprego de supor- 
te ventilatorio mecanico sem colocate de uma via aerea invasiva, como um tubo 
endotraqueal. Uma mascara firmemente presa e o metodo mais comum de forne- 
cimento de VNI. Existem diversos tipos de mascaras e modos de ventila^ao usados 
no fornecimento de VPPNI. No SE, os mais utilizados sao a pressao de via aerea 
positiva continua (CPAP) e a pressao de via aerea positiva de nivel duplo (BiPAP). 
No paciente devidamente selecionado, seu uso pode prevenir a necessidade de intu¬ 
bate* Evidencias atuais sugerem que os pacientes mais propensos a responderem a 
VNI apresentam condi^oes como doen^a pulmonar obstrutiva cronica e edema pul- 
monar cardiogenico. Outras indicates clinicas incluem acidose respiratoria grave, 
hipoxia, dispneia, taquipneia e esfor^o respiratorio aumentado. 

As contraindica^oes absolutas a VNI incluem coma, parada cardiaca, parada res- 
piratoria e qualquer condi^ao que justifique uma intuba^ao imediata. As contraindi- 
ca^oes relativas incluem evidencias de obstru^ao da via aerea, instabilidade cardiaca 
(choque com necessidade de agentes pressores, disritmias ventriculares), sangramento 
gastrintestinal (GI), incapacidade de proteger a via aerea e estado epileptico. 

Intubate. Como ja discutido, as indicates para intuba^ao endotraqueal podem ser 
diretas e objetivas ou sutis e vagas. A necessidade toma-se evidente diante de uma ni- 
tida falha de oxigena^ao ou ventilate com o uso de meios menos invasivos. A tomada 
de decisao torna-se bem mais dificil quando as indicates clinicas sao menos extremas. 

As intubates crash sao indicadas para pacientes sem pulsate e apneicos, mui- 
tas vezes sem o uso de pre-oxigenate nem medicates. As intubates urgentes sao 
realizadas em pacientes que precisam ser intubados em questao de minutos, em vez 
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de segundos, e permitem usar pre-oxigena^ao e medica^ao de indu^ao. Os pacientes 
estaveis que tendem a necessitar de prote^ao ativa da via aerea podem ser submetidos 
a um rastreamento de tratamentos alternatives e prepara^ao intensiva. 

INTUBAQAO POR SEQUENCIA RAPIDA DE DROGAS 

O que e isto ? 

A SRD e um metodo que tenta sedar e paralisar o paciente e; ao mesmo tempo, criar 
condi^oes ideais de intuba^ao. Seu principal objetivo e minimizar o tempo em que 
a via aerea permanece desprotegida. O procedimento parte do prindpio de que o 
paciente esta com o estomago cheio e apresenta alto risco de vomito e aspira^ao. A 
SRD e uma das habilidades mais importantes do medico emergencista e requer um 
preparo intensivo, porem rapido. 


Quais sao as etapas da SRD ? 

Uma vez estabelecido que o paciente necessita de intuba^ao endotraqueal (e se hou- 
ver tempo), existem varias etapas essenciais a serem seguidas. Essas etapas sao bas- 
tante conhecidas como “os 7 P” e sao descritas em sequencia temporal a seguir. 

Etapa 1: prepara^ao 

Avaliar o paciente. O paciente e um candidate adequado para SRD? Lembre-se de 
que estara paralisado e o medico devera assumir o controle total de sua via aerea. 
A questao que deve ser sempre considerada e: qual a probabilidade de sucesso da 
intuba^ao? Ainda, o paciente pode ser ventilado com um dispositivo bo Isa-mascara, 
caso a SRD falhe? O paciente usa dentaduras que precisam ser removidas? O paciente 
apresenta sinais de obstru^ao da via aerea superior, como baba ou estridor, decor- 
rentes de edema, traumatismo ou presen 9 a de massa? Existe algum tipo de restri^ao 
a mobilidade cervical? Uma barba abundante, um pesco^o cur to e grosso, um queixo 
rebaixado ou uma lingua grande devem ser considerados potenciais impedientes ao 
uso do dispositivo bolsa-mascara ou da intuba^ao endotraqueal. O pesco^o deve ser 
examinado quanto a existencia de cicatrizes cirurgicas. Uma cicatriz produzida por 
uma cricotireoidotomia previa e um sinal preocupante. Uma cifose grave ou imobi- 
liza^ao da coluna cervical dificultarao a intuba^ao. 

Existem algumas regras para avalia^ao que podem ser uteis em casos de pacientes 
alertas e cooperatives. A primeira delas e a regra 3-3-2.0 paciente deve ser capaz de in- 
serir pelo menos 3 dedos na boca, orientados verticalmente, entre os dentes superiores 
e inferiores da frente. A distancia hiomental (da cartilagem hioide ate o queixo) deve 
medir pelo menos a largura equivalente a 3 dedos. Alem disso, deve haver um espa^o 
equivalente a no mlnimo 2 dedos entre o soalho da boca e a cartilagem tireoide. A 
escala de Mallampati e outra forma de prever a dificuldade de intuba^ao. O paciente 
e solicitado a esticar a lingua enquanto abre a boca o maximo possivel. A extensao da 
faringe posterior visivel e dividida em quatro classes. A melhor visao e referida como 
de “classe 1” e inclui a visibilidade total das tonsilas, uvula e palate mole. As classes 3 e 
4, de vistas mais limitadas, podem estar associadas a intuba^oes dificeis. 
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A existencia de aspectos preocupantes indicatives de que o paciente nao e um 
candidate) adequado para SRD requer a consultoria imediata com um anestesiolo- 
gista. Um cirurgiao tambem pode ser consultado em carater emergencial, diante da 
possibilidade de uma cricotireoidotomia. 


Prepara^ao de materials. E essencial garantir que todo o equipamento necessario 
esteja disponivel e funcional antes de iniciar o procedimento. O equipamento de 
pre-intuba^ao consiste em canulas faringeas nasais e orais, suc^ao, oxigenio e dispo- 
sitivo bolsa-mascara. O equipamento de intuba^ao basico inclui um laringoscopio 
manual e varias laminas. As laminas de laringoscopio mais usadas sao a lamina de 
Macintosh curva e a lamina de Miller reta. Esses equipamentos devem ser testados 
antes de serem usados. 

Tubos endotraqueais (TET) de tamanhos variados e estiletes tambem devem 
estar prontos para uso. O TET possui um balao distal que deve ser inflado e desin- 
flado antes do uso, para testar vazamentos. O TET deve ser pre-montado com um 
estilete interno e, em geral, e inclinado, no formato de um bastao de hoquei, para 
possibilitar a passagem mais anteriormente. Tambem devem ser disponibilizados va- 
rios TET diferentes, com tamanhos que sejam pelo menos um ter^o maior e um ter^o 
menor. A formula usada para prever o tamanho do TET para crian^as a partir dos 2 
anos e a seguinte: (idade em anos + 16)/4. 

Os dispositivos de “salvamento” da via aerea devem estar dispomveis e serem 
conhecidos pelo profissional medico, para serem usados em contextos de intuba^ao 
dificeis. Esses dispositivos incluem sondas, videolaringoscopio e mascaras laringeas 
de diferentes tamanhos. Os materiais para cricotireoidotomia devem estar sempre a 
mao. 


As medicares selecionadas para indu^ao e paralisia devem estar preparadas e 
prontas para uso. O paciente deve estar conectado ao monitor cardlaco, com ciclos 
ffequentes de pressao arterial, um oxlmetro de pulso e um monitor de C0 2 . E impor- 
tante que o paciente tenha um acesso intravenoso (IV) de fluxo desimpedido. Essas 
etapas sao resumidas pela mnemonica SOAFEMIV (Quadro 54.1). 


Etapa 2: pre-oxigena^ao. A pre-oxigena$ao e parte essencial da SRD e deve ser inicia- 
da quando se considera a necessidade de tratamento ativo da via aerea. A finalidade 
da pre-oxigena^ao e amp liar a reserva de oxigenio nos pulmoes, por meio de um 
washout de nitrogenio. Um alto fluxo de 0 2 de 3 a 5 minutos e considerado adequado 
e permite que pacientes aparentemente sadios passem por um periodo apneico subs- 


Quadro 54.1* MATERIAL DE INTUBAQAO ENDOTRAQUEAL 


Sucgao 

Oxigenio 

Auxiliares de via aerea 
Farmacologia 

Equipamento de Monitoramento IV 
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tancial sem que ocorra dessatura^ao do oxigenio (Fig. 54.1). A pre-oxigena^ao com 
alto fluxo de oxigenio requer que o paciente esteja respirando. Estudos mostraram 
que, quando o paciente esta apneico, a realiza^ao de 8 ventilates com dispositivo 
bolsa- mascara ao longo de 1 minuto tern a<pao equivalente. Todavia, a ventilate com 
dispositivo bolsa-mascara de um paciente que esteja respirando de forma espontanea 
e contraindicada devido ao aumento desnecessario do risco de distensao gastrica e 

aspirate. 

Etapa 3: pre-tratamento. O pre-tratamento e um topico controverso que merece 
ser mencionado. A manipulate da via aerea provoca um aumento transiente na 
pressao intracraniana (PIC). Em pacientes que ja apresentam PIC aumentada p. ex., 
pacientes com hemorragia intracerebral), qualquer elevate adicional pode ser po- 
tencialmente devastadora. Varias medicates podem ser usadas em sequencia, numa 
tentativa de diminuir o efeito da manipulate da via aerea sobre a PIC. Com alguns 
minutos de antecedencia em relate a indu^ao, pode ser feita a administrate) de 
fentanil (3 a 5 pg/kg) seguido de lidocalna (1,5 mg/kg), com administrate) de uma 
dose desfasciculante de um agente paralisante (um decimo da dose de tratamento). 
Entretanto, existem dados conflitantes sobre os potenciais beneficios associados ao 
uso dessas medicates. Em adito, o pre-tratamento pode acarretar outras compli¬ 
cates e atrasar a intuba to* 

Etapa 4: indu^ao e paralisacae. A indu^ao envolve a administrate) de uma medica¬ 
te) que produzira uma seda^ao rapida e eficiente do paciente, antes da paralisato. 
De modo ideal, o agente sedativo nao so deve exercer pouco efeito sobre a ffequencia 
cardiaca ou pressao arterial como nao deve causar outros efeitos colaterais. 

O agente de indu^ao mais usado na Medicina de Emergencia e o etomidato 
(0,3 mg/kg), que atende de maneira efetiva a esses criterios. Esse farmaco tambem e 
considerado cerebroprotetor. Um potencial efeito adverso do etomidato e a supres- 
sao transiente da suprarrenal. Embora a importancia cllnica de seu efeito seja incerta, 
alguns medicos evitam usa-lo ao intubar pacientes septicos. 

A cetamina e outro farmaco que pode ser usado para indu^ao, idealmente em 
pacientes em estado asmatico, choque anafilatico e sepse. A cetamina e um derivado da 
fenilcicladina (PCP) e atua como agente dissociativo. O inlcio de sua a^ao e rapido (1,5 
mg/kg, IV) e causa elevate da pressao arterial e da ffequencia cardiaca, por meio da li¬ 
berate de catecolaminas. Esse farmaco e o unico* que preserva os reflexos da via aerea 
e nao induz apneia. Alem disso, possui propriedades broncodilatadoras e analgesicas. 
Deve ser usado com cautela por pacientes com arteriopatia coronariana comprovada. 

O propofol e o tiopental sao outros agentes sedativos de ate rapida e bre¬ 
ve, mas que sao usados com menor frequencia na SRD por estarem associados a 
hipotensao. 


^N. de R.T. A dexmedetomidina e um a-2-agonista que pode ser utilizado como agente indutor e tambem 
nao induz apneia. Seu principal efeito colateral e a bradicardia. 
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Quadra 54.2 • AGENTES INDUTORES 

Farmaco 

Dose IV 

Classe 

arterial 

Frequencia 

cardfaca 

Efeitos positi vos/ad versos 

Etomidato 

0,3 mg/kg 

Derivado 
do imidazol 

0 

0 

Infcio rapido 

Hemodinamicamente neutro 
Cerebroproteqao 

Supressao da suprarrenal 

Cetamina 

1,5 mg^kg 

Derivado da 
fenciclidina 

T 

t 

Broncodilatador/aumenta a PIC* 
Evitar o uso em pacientes com 
arteriopatia coronariana 

Propofol 

1,5-2 mg/kg 

Derivado de 
alquilfenol 

\U 

0 ou T 

Infcio rapido 

Hipotensao 

Alergia a ovos 

Tiopental 

3-5 mg/kg 

Barbiturico 

i 

0 ou T 

Infcio rapido, agao breve 

Hipotensao 

Liberagao de histamina 


*N. de R,T. Apesar da cetamina provocar um aumento transiente na PIC, tambem ocorre um aumento na pressao 
arterial media -dessa forma, pouco se altera a pressao de perfusao cerebral. 


Paralisa^ao. Existem dois tip os basicos de farmacos paralisantes - despolarizantes 
e nao despolarizantes, com a^ao descrita na jun^ao neuromuscular. O unico agen- 
te despolarizante usado na cllnica e a succinilcolina, cuja a^ao surge mais rapido e 
dura menos do que a a$ao de todos os outros agentes paralisantes. E um analogo da 
acetilcolina (ACh) e atua ligando-se de maneira transiente aos receptores de ACh, 
mantendo os canais ionicos abertos e causando paralisia. A a$ao da succinilcolina 
ao nivel da placa motora terminal promove efluxo de potassio, por isso seu uso deve 
ser evitado por pacientes com hipercaliemia. A succinilcolina produz efeitos sobre 
os niveis extracelulares de potassio que podem ser pronunciados, e por isso seu uso 
deve ser evitado em casos de pacientes com disturbios neuromusculares recentes ou 
em curso, queimaduras subagudas, debilita$ao grave, lesoes por esmagamento ou 
rabdomiolise. Os casos agudos de lesao na cabega, queimadura e acidente vascular 
encefalico nao sao contraindicates ao uso da succinilcolina. 

Os agentes nao despolarizantes promovem inibi^ao competitiva do receptor de 
ACh pos-sinaptico e, dessa forma, previnem a despolarizagao e causam paralisia. Os 
agentes mais usados sao o rocuronio e o vecuronio. Entre os agentes nao despolari¬ 
zantes, o rocuronio e preferido para uso na SRD, por sua a<pao mais rapida e menos 
duradoura. 

Etapa 5: posicionamento e prote^ao. O posicionamento do paciente para realizar 
a SRD e uma etapa extremamente importante - e com frequencia negligenciada no 
SE. Para pacientes adultos, o posicionamento correto da cabetpa e a posi^ao de c< fa¬ 
re] amento”, com a base do pesco^o flexionada para frente e a cabe^a hiperestendida. 
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Feirmaco 

Dose 

Classe 

Inlcio 

Dura 5a o 

Contraindicagoes 

Succinilcolina 

1,5 mg/kg 

Despolarizante 

45-60 

segundos 

6-10 

minutos 

Hipercaliemia, disturbios 
neuromuscu lares, 
rabdomiolise 

Rocuronio 

1 mg/kg 

Nao 

despolarizante 

45-60 

segundos 

30 

minutos 

Previsao de via aerea d if foil 

Vecuronio 

0,01 mg/kg 
dose de 
priming, 
seguida de 
0,15 mg^kg 

Nao 

despolarizante 

2-3 

minutos 

20-40 

minutos 

Previsao de via aerea dificil 


Na posi^ao correta, a orelha do paciente fica ao nlvel do esterno. Essa posi^ao amplia 
significativamente a visao das pregas vocals a partir da boca. Antes da administra^ao 
dos medicamentos, a cabe^a do paciente deve ser posicionada bem na extremidade 
do leito, cuja altura deve estar adequada para o operador. Depois que os agentes in- 
dutores sao administrados, em geral a cartilagem cricoidea e firmemente pressionada 
para baixo (manobra de Sellick), para prevenir a distensao gastrica e uma possivel 
aspira^ao. Entretanto, estudos recentes sugeriram que essa manobra pode ser desne- 
cessaria e ate piorar a visao do operador. 

Etapa 6: coloca^ao e comprova^ao. Depois que o paciente e posicionado e para- 
lisado, o TET deve ser colocado sem demora. O primeiro passo e abrir a boca do 
paciente e inserir a lamina do laringoscopio pelo lado direito e no interior da orofa- 
ringe, movendo, entao, o dispositivo para o centro e deslizando a lingua para fora do 
caminho, com movimentos para cima e para baixo. Isso em geral permite visualizar 
as pregas vocais. O TET e empurrado adiante ate que o balonete fique logo abaixo 
das pregas vocais. Entao, o operador deve parar, inflar o balonete e remover o estilete. 

O proximo passo e confirmar que o TET esta no lugar certo. A melhor forma de 
fazer isso e, sem duvida, observar o TET passar pelas pregas vocais. Outras medidas 
confirmatorias (mudan^a de cor rente final de C0 2 , embaqamento do tubo e ausculta 
dos sons respiratorios) tambem devem ser sempre realizadas, ainda que sejam apenas 
sinais inespecificos que podem levar a erros em diversas circunstancias. 

Etapa 7: manejo pos-intuba^ao. Depois da coloca^ao e confirma^ao do posiciona- 
mento, o TET deve ser preso. Uma radiografia toracica e obtida para avaliar a profun- 
didade adequada do tubo. A radiografia toracica nao tern utilidade para diferenciar 
entre intuba^ao traqueal e intuba^ao esofagica. Em seguida, e necessario solicitar a 
administra^ao de sedativos de a^ao mais prolongada e fornecimento de analgesia. 
Por fim, os parametros do ventilador a serem ajustados incluem o modo, a frequencia 
respiratoria, Fio 2 , volume corrente e pressao expiratoria positiva final (PEEP). Os 
“7 P” da SRD sao resumidos no Quadro 54.4. 
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Quadro 54.4 • OS 

“7 P” DA SRD 


Eta pa 

Denominatfao 

Tempo para intubagao 

1 

Preparagao 

10 minutos 

2 

Pre-oxigenagao 

3-5 minutos 

3 

Pre-tratamento 

3 minutos 

4 

Indu^ao e paralisagao 

1 minuto 

5 

Posicionamento e protegao 

45 segundos 

6 

Colocagao e comprovagao 
(placement with proof ) 

0 

7 

Manejo pos-intubagao 

+ 1 minuto 


QUESTOES DE COMPREENSAO 

54.1 A melhor forma de confirmar a colocagao do TET e: 

A. Radiografia toracica. 

B. Corrente final de C0 2 . 

C. Sons respiratorios ouvidos nos campos pulmonares. 

D. Observar o TET passar pelas pregas vocals. 

54.2 Qual das seguintes alternativas e uma contraindicagao ao uso de succinilcolina? 

A. Queimaduras agudas. 

B. Insuficiencia renal aguda. 

C. Historia de arteriopatia coronariana. 

D. Sepse. 

54.3 Um homem de 20 anos chega ao SE apos ter sido picado por uma abelha. Sua 
pele esta avermelhada e coberta de vergoes. Observa-se um edema evidente nos 
labios e na lingua do paciente, porem na ausencia de sibilos. Apos o tratamento 
com as medicagoes apropriadas, o paciente queixa-se de inchago da garganta e 
voz rouca. Suas inspiragoes estao estridentes, mas a frequencia respiratoria e a 
saturagao de oxigenio estao normals. Qual e o manejo mais aproprlado para a 
via aerea desse paciente? 

A. Observagao continua, enquanto a saturagao de oxigenio permanecer normal. 

B. Solicitar anestesia e preparar para SRD. 

C. Iniciar a nebuliza^ao de albuterol em doses altas e manter o paciente sob 
observa^ao. 

D. Preparar para uma cricotireodotomia. 

54.4 No hospital, voce foi a primeira pessoa a responder a um codigo azul. Voce 
chegou e encontrou uma idosa inconsciente, com pulsa^ao fraca e que parecia 
nao estar respirando. Os primeiros passos de sua conduta foram: 

A. Esperar o carrinho do codigo chegar e, entao, intubar a paciente. 

B. Iniciar as compressoes toracicas e a ressuscita^ao boca a boca. 
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C. Tentar remover quaisquer corpos estranhos da boca da paciente e repor a 
via aerea levantando o mento ou tracionando a mandlbula. 

D. Iniciar, imediatamente, ventila^ao com dispositivo bolsa-mascara. 


RESPOSTAS 

54.1 D. Observar o TET passar pelas pregas vocais e a melhor forma de garantir a 
coloca^ao correta do tubo. Uma radiografia nao tern utilidade para diferenciar 
entre intubado endotraqueal e intubado esofagica. As demais alternativas sao 
uteis, mas nao sao seguras. 

54.2 B. A succinilcolina promove eleva^ao transiente dos niveis sericos de potassio. 
Seu uso e provavelmente contraindicado para pacientes com insuficiencia renal, 
que, com ffequencia, apresentam niveis de potassio elevados. As queimaduras 
agudas nao sao uma contraindicado. Passados 2 a 3 dias da queimadura, inicia-se 
uma suprarregulaqio do receptor de ACh que pode levar ao desenvolvimento de 
hipercaliemia. Nem a arteriopatia coronariana nem a sepse sao contraindicates 
ao uso de succinilcolina. 

54.3 B. Esse paciente apresenta sinais de obstru^ao de via aerea eminente. O edema 
de via aerea que piorou, apesar da instituido de uma terapia adequada, exige 
a intubado do paciente antes que ocorra a total oclusao de sua via aerea e seja 
necessario realizar uma cricotireoidotomia. Nao ha sibilos indicatives de uma 
broncoconstrido que possa ser tratada com um broncodilatador como o albu¬ 
terol. O estridor e um sinal preocupante de obstru^ao da via aerea superior. A 
ffequencia respiratoria e a saturado de oxigenio normais nao sao motivo para 
adiar a intubado > pois a queda da saturado de oxigenio e um sinal tardio de 
insuficiencia respiratoria. A cricotireoidotomia somente e indicada como ultimo 
recurso, depois que todas as outras medidas falharem. 

54.4 C. A causa mais comum de obstru^ao de via aerea e a lingua e/ou os tecidos 
moles do trato respiratorio superior. O tratamento inicial dispensa outras inter- 
venues auxiliares adicionais, com excedo do allvio da obstrudo por meio do 
reposicionamento da via aerea. Essa inter vend® certamente deve ser o primeiro 
passo em sua conduta e, para realiza-la, nao e necessario esperar o carrinho de 
codigos. Nao ha indica^ao para as compressoes toracicas, se a paciente apresen- 
tar pulsado palpavel. Essa paciente ira precisar de ventila^ao com dispositivo 
bolsa-mascara apos o reposicionamento da via aerea, bem como a instalado 
de uma via aerea oral. Se nao houver problemas para ventilar a paciente, devem 
ser investigadas causas reverslveis de depressao respiratoria, como uma super- 
dosagem de narco ticos, que podem eliminar a necessidade de SRD. 
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DICAS CLINICAS 


Lembre-se das manobras e intervengoes nao invasivas que podem eliminar a necessidade 
de intubagao: via aerea nasofarmgea, elevagao do queixo, sucgao e BiPAR 

► Ten ha sempre a mao o equipamento de sucgao. 

A ventilagao com dispositivo bolsa-mascara e uma intervengao salvadora de vidas para a 
maioria dos pacientes com insuficiencia respiratoria - saiba como usa-la. 

► Use uma via aerea orofarmgea ao ventilar urn paciente com dispositivo bolsa-mascara. 

► A posigao da cabega e decisiva tanto para o manejo basico como para o manejo avangado 
da via aerea. 

Reserve uma parte do tempo a preparagao completa para realizagao da SRD. Uma prepa¬ 
ragao precaria jamais devera ser o motivo da falha de uma via aerea. 

► Providencie consultoria com a anestesia e/ou cirurgia, diante da previsao de uma via aerea 
dificil. 

► Antecipe sempre a via aerea dificil e garanta a disponibilizagao imediata de dispositivos de 
via aerea revisados. 
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Um homem de 50 anos chega ao servigo de emergencia (SE) queixando-se de 
ansiedade, insonia e nausea. Ela nega ter alucinagoes ou convulsoes. Relata 
que ha anos consome diariamente cerca de meia garrafa de bebida alcoolica. 
Depois da ameaga de divorcio da esposa e de ter sido despedido do emprego 
em decorrencia do alcoolismo, ele decidiu fazer “abstinencia” do alcool. A ulti¬ 
ma vez que consumiu bebidas alcoolicas foi ha 2 dias. 0 paciente tem historia 
de hipertensao e, por isso, toma hidroclorotiazida. Ele nao fuma nem usa drogas 
ilfcitas. 

Ao exame, sua temperatura e de 38°C, a pressao arterial e de 175/95 mmHg, 
a frequencia cardfaca e de 120 bpm e a frequencia respiratoria e de 24 mpm. 0 
paciente esta tremulo e diaforetico, parece estar levemente desidratado e suas 
membranas mucosas estao ressecadas. Os pulmoes estao limpos a ausculta e 
as bulhas cardiacas estao regulares, ainda que taquicardicas. Ele esta alerta, 
orientado e nao apresenta deficits neurologicos focais, com excegao da perda 
sensorial distal bilateral nas maos e pes (com distribuigao em meia-luva). 

► Quais sao as potenciais complicagoes? 

► Qual e o melhor tratamento para esse paciente? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 55 

Abstinencia de etanol 


Resumo: o paciente e um homem de 50 anos que apresenta abstinencia de alcool agu- 
da, evidenciada pela ansiedade, tremor e sinais de hiperatividade autonomica (hi- 
pertermia, hipertensao, taquicardia, taquipneia, diaforese). Entretanto, ele nao exibe 
sinais mais serios de abstinencia do alcool, como convulsao, alucina^oes ou delirio. 


• Potenciais complicates: convulsoes, alucina^oes (auditivas, visuais ou tateis), 
delirio (delirium tremens [DT]). 

• Tratamento: llquidos por meio intravenoso (IV), reple^ao de eletrolitos de acordo 
com a necessidade, benzodiazeplnicos para controle dos sintomas e preven^ao das 
manifesta^oes mais graves de abstinencia (listadas anteriormente). 


ANALISE 


Objetivos 

1. Identificar os sinais e sintomas cllnicos da abstinencia do etanol (incluindo 
convulsoes, alucina^oes e delirio). 

2. Conhecer a avalia^ao e tratamento dos pacientes com abstinencia do etanol. 


Consideragoes 

Como o consumo abusivo de etanol e prevalente na comunidade, os medicos emer- 
gencistas devem estar preparados para tratar pacientes em abstinencia do alcool. Os 
sintomas dessa condi^ao podem variar de uma leve ansiedade, nausea ou vomito, 
insonia e tremor a alucina^oes, convulsoes e delirio. Os casos brandos de abstinencia 
podem ser tratados com a administra^ao de benzodiazeplnicos por via oral (VO). 
Entretanto, os pacientes que apresentam uma sintomatologia mais grave podem ne- 
cessitar de doses altas de benzodiazeplnicos administradas por via IV, hidrata^ao IV, 
reple^ao de eletrolitos e interna^ao hospitalar. 
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ABORDAGEM A 

Abstinencia do etanol 


ABORDAGEM CLINICA 

Segundo as estimativas, entre os pacientes atendidos no SE com queixas diversas, a 
preValencia do alcoolismo ou do consumo inapropriado de bebidas alcoolicas e de 
8 a 40%. Alguns pacientes vao ao SE porque desejam parar de beber, enquanto ou- 
tros ja parar am de consumir alcool e buscam alivio para os sintomas de abstinencia. 
Alem disso, os dependentes de alcool que permanecem por tempo prolongado no SE 
podem ser individuos incapazes de manter o consumo habitual de etanol e, assim, 
come^am a apresentar ansiedade ou tremores. Dessa forma, os medicos emergen- 
cistas irao se deparar com muitos pacientes em abstinencia do alcool e devem estar 
preparados para tratar essa sindrome. 

Como o etanol exerce efeito depressor sobre o sistema nervoso central (SNC), a 
abstinencia causa excita^ao ao nivel do SNC. Os sintomas podem variar de ansiedade 
leve, nausea ou vomito, insonia, tremores, agita^ao, alucina^oes, convulsoes e dellrio. 
Os pacientes muitas vezes manifestam sinais de hiperatividade auto nomica (hiper- 
termia, hipertensao, taquicardia, taquipneia, diaforese, hiperreflexia). A abstinencia 
pode ocorrer assim que os nlveis sanguineos de etanol come^arem a cair apos a re- 
du^ao abrupta ou cessa^ao da ingesta. A abstinencia diminuida tende a surgir mais 
cedo e atinge o pico em 24 a 36 horas. Ja a abstinencia maior costuma ocorrer apos 
24 horas e atingir o pico em 50 horas. 

As alucina 9 oes da abstinencia do alcool podem ser auditivas, visuais ou tateis, 
embora as alucina^oes auditivas sejam as mais comuns. Nos pacientes com essa con- 
o sensorio e claro. As convulsoes da abstinencia do alcool sao tonico-clonicas 
e podem ser isoladas ou multiplas. Ate um ter$o desses pacientes progride para DT. 
ODTea forma mais grave de abstinencia do alcool. Caracteriza-se por niveis flu- 
tuantes de consciencia, disturbios cognitivos, confusao profunda e hiperatividade 
auto nomica seria. Com o tratamento, a mortalidade associada ao DT e de 1 a 10%. 

O diagnostico diferencial da abstinencia do alcool e amplo e inclui infec^oes 
(p. ex., meningite, encefalite), outros disturbios convulsivos (p. ex., epilepsia), dis¬ 
turbios endocrinos (p. ex., tireotoxicose ou tempestade tireoidea), traumatismo (p. 
ex., hemorragia subdural), anormalidades metabolicas (p. ex., hipoglicemia), trans- 
tornos psiquiatricos (p. ex., esquizofrenia), intoxica^oes farmacologicas (p. ex., sim- 
patomimeticos, anti-histammicos) e outros tipos de smdromes de abstinencia (p. 
ex., benzodiazepmicos). Os benzodiazepmicos sao amplamente usados como ansio- 
Hticos, auxiliares do sono, anticonvulsivos e relaxantes musculares. Como os benzo¬ 
diazepmicos tambem sao depressores do SNC, sua abstinencia pode ser clinicamente 
indistinguivel da abstinencia do alcool. Uma historia de uso prolongado ou de uso de 
benzodiazepmico em doses altas pode ser util para diferenciar essas duas condi^oes. 
A descontinua^ao abrupta dos benzodiazepmicos de a^ao breve pode ser sintoma- 
tica apos 2 a 3 dias, enquanto a abstinencia dos agentes de a$ao prolongada pode 
manifestar-se em ate 7 dias apos a cessa^ao. 


di$ao, 
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Entre as informa^oes importantes fornecidas pela historia, estao a sintomatolo- 
gia atual, quantidade media de bebidas alcoolicas consumida, quando ocorreu a ultima 
ingesta de alcool, comorbidades e quaisquer medicares ou drogas em uso. A avalia- 
^ao inicial do paciente deve envolver a checagem (e, se necessario, estabiliza^ao) de via 
aerea, respira^ao, circula^ao (ABC). E essencial realizar o exame completo dos sinais 
vitais, para identificar qualquer hiperatividade autonomica. O paciente deve ser exami- 
nado da cabe^a aos pes em busca de evidencias de etiologias alternativas para os sinto- 
mas manifestados (p. ex., sinais de traumatismo associado a hemorragia intracraniana, 
rigidez nucal com meningite, tireomegalia com tireotoxicose, etc.). Alem disso, deve 
ser realizado um exame neurologico completo para identificar quaisquer altera^oes no 
nlvel de consciencia ou no estado mental, bem como quaisquer deficits focais. 

Os exames diagnosticos sao uteis para excluir diagnosticos alternatives e con- 
di^oes cllnicas concomitantes. Os pacientes em abstinencia alcoolica leve possivel- 
mente nao precisem de exames laboratoriais nem de exames de imagem. Aqueles em 
abstinencia grave podem necessitar de um workup mais extenso, que inclua algum ou 
todos os seguintes exames: hemograma completo, eletrolitos, testes de fun^ao renal, 
glicose, enzimas hepaticas, gasometria arterial, teste de fun^ao da tireoide, enzimas 
cardiacas, exame qualitative de urina, rastreamento de substancias na urina, eletro- 
cardiograma, radiografia toracica, tomografia computadorizada (TC) da cabe^a e/ou 
pun^ao lombar. 

Tratamento 

O tratamento da abstinencia do alcool tern varias finalidades: alivio sintomatico; acal- 
mar o paciente para possibilitar uma avalia^ao adequada; e preven^ao da evolu^ao dos 
sintomas. A base do tratamento sao os benzodiazepmicos, mais comumente o cloro- 
diazepoxido, diazepam e lorazepam. Essas medicares sao tituladas para controlar a 
agita^ao do paciente e, em alguns casos, e necessario usar doses muito altas. Os neu- 
rolepticos, como o haloperidol ou ziprasidona, podem ser considerados para pacien¬ 
tes que nao respondem adequadamente aos benzodiazepinicos. Em adi^ao, a infusao 
contlnua de propofol pode ser benefica para os pacientes em abstinencia grave que 
sao reffatarios a doses altas de benzodiazepinicos. O a-agonista clonidinina pode ser 
util como auxiliar para contrapor a hiperatividade autonomica associada a abstinencia 
do alcool. Os |3-bloqueadores tambem podem ajudar a controlar a taquicardia e a hi- 
pertensao. Entretanto, esses agentes podem mascarar alguns dos sinais iniciais de DT 
iminente. Dependendo do estado hldrico e nutricional do paciente, pode ser necessario 
realizar uma hidrata^ao IV e reple^ao de eletrolitos (p. ex., potassio, magnesio e fosfo- 
ro). Os pacientes desnutridos tambem devem receber reposi^ao de tiamina e folato. 

A disposi^ao dos pacientes em abstinencia do alcool depende da gravidade 
dos sintomas, resposta ao tratamento e disponibilidade de suporte ambulatorial. Se 
o paciente responder bem a terapia no SE, podera receber alta com escalonamen- 
to gradual do benzodiazepmico oral e participar em um programa de reabilita^ao. 
Entretanto, os pacientes que necessitam de doses altas de benzodiazepinicos e aqueles 
que apresentam sintomas mais serios ou DT devem ser internados. 
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QUESTOES DE COMPREENSAO 

55.1 Uma mulher de 25 anos toma clonazepam diariamente, ha 3 anos, para trata- 
mento de tun transtorno de ansiedade generalizado. Ela esta passando as ferias na 
cidade, mas esqueceu a medica^ao em casa. Em quanto tempo ela provavelmente 
come^ara a manifestar os sintomas de abstinencia? 

A. 12 horas. 

B. 2 dias. 

C. 6 dias. 

D. 10 dias. 

55.2 Um homem de 50 anos foi internado em decorrencia de uma fratura no femur, 
apos se envolver em uma batida de carros. Apos 2 dias de internado, ele passou 
a apresentar agita$ao intensa, tremor, diaforese, taquicardia e hipertensao. De 
qual substancia ele pode estar apresentando abstinencia? 

A. Alcool. 

B. Cocaina. 

C. Maconha. 

D. Oxicodona. 

55.3 Um morador de rua de 60 anos chega ao SE em abstinencia aguda do alcool. Ele 
recebeu 2 mg de lorazepam por via IV, mas ainda parece estar bastante agitado 
e ansioso. Qual e o proximo passo mais adequado? 

A. Administrar 0,2 mg de clonidina, VO. 

B. Administrar 5 mg de haloperidol, IV. 

C. Administrar 2 mg de lorazepam, IV. 

D. Administrar 100 mg de propranolol, VO. 

RESPOSTAS 

55.1 C. O clonazepam e um benzodiazepinico de a 9 ao prolongada. A descontinua^ao 
abrupta do uso de benzodiazepinicosde a^ao breve pode levar a manifesta^ao de 
sintomas apos 2 a 3 dias, enquanto a abstinencia de agentes de a^ao duradoura 
pode manifestar-se em ate 7 dias apos a cessa^ao. O tratamento da abstinencia 
de benzodiazepinico envolve a reinstitui^ao de um benzodiazepinico seguida de 
escalonamento gradual. 

55.2 A. Agita^ao, tremores e hiperatividade autonomica apontam a ocorrencia de 
abstinencia do alcool. Todos os pacientes internados no hospital em decorren¬ 
cia de condi^oes clinicas ou traumaticas devem ser interrogados sobre o uso de 
farmacos e alcool. Apos a interna^ao, esses pacientes talvez nao tenham acesso 
as substancias que costumam usar regularmente e podem apresentar sindromes 
de abstinencia. 

55.3 C. Embora todos esses tratamentos sejam apropriados para a abstinencia do 
alcool, a dosagem de benzodiazepinico e escalonada para pacientes com agita¬ 
to. Esse farmaco pode ser dosado novamente a intervalos de 10 a 30 minutos 
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para pacientes em abstinencia grave. Doses muito altas podem ser necessarias 
especialmente quando o paciente tem DT. 


DICAS CLfNICAS 


► 0 alcool e um depressor do SNC. Sua abstinencia causa estimulagao do SNC e hiperativi- 
dade autonomica. 

0 diagnostico diferencial da abstinencia do alcool inclui infecgoes, outros disturbios convul- 
sivos, disturbios endocrinos, traumatismo, anormalidades metabolicas, transtornos psiqui- 
atricos, intoxicagoes farmacologicas e outros tipos de sindromes de abstinencia. 

► A base do tratamento da abstinencia do alcool sao os benzodiazeplnicos. 
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CASO 56 


Um jovem de 18 anos chega ao servigo de emergencia (SE) agitado, confuso 
e sofrendo alucinagoes. Seus amigos relatam que o grupo estava caminhando 
pela floresta, procurando “erva para fumarem” e “ficarem altos”. 0 paciente foi 
o primeiro a fumar uma erva e logo em seguida ficou agitado. Seus amigos de- 
cidiram traze-lo ao SE para ser examinado. No momento da chegada ao SE, os 
sinais vitais do paciente eram: pressao arterial de 180/100 mmHg, frequencia 
cardfaca de 120 bpm, frequencia respiratoria de 18 mpm, temperatura de 
38,3°C e oximetria de pulso de 98% ao ar ambiente. Ao exame ffsico, as pu- 
pilas do paciente medem 6 mm, sua pele esta eritematosa e quente ao toque, 
as axilas estao secas, o abdome apresenta rutdos hidroaereos diminuidos e o 
paciente esta agarrando objetos imaginarios. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo no tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 56 

Toxidrome antimuscarmica 


Resumo: trata-se de um caso de ingesta de uma planta desconhecida por um paciente 
que apresenta varios sinais graves de toxicidade. Os aspectos relevantes deste caso 
incluem os sinais e sintomas da toxidrome, e o conhecimento de como estabilizar e 
tratar pacientes envenenados. O paciente descrito desenvolveu toxicidade antimus¬ 
carmica apos fumar estramonio, que contem alcaloides da beladona. Esses alcaloides 
possuem fortes propriedades antimuscarlnicas. 

• Diagnostico mais provavel: toxicidade por estramonio (antimuscarinico). 

• Melhor tratamento inicial: benzodiazepinicos e considerar a fisostigmina. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Desenvolver uma abordagem inicial para pacientes envenenados. 

2. Aprender as cinco classes basicas de toxidromes. 

3. Saber como classificar um paciente em uma categoria de toxidrome. 

4. Conhecer os passos iniciais da estabiliza^ao de uma superdosagem sintomatica. 

5. Rever o tratamento basico de cada uma das toxidromes. 

Consideragdes 

O paciente apresenta varios aspectos classicos da toxidrome antimuscarinica. Os 
esfor^os terapeuticos primarios para o paciente envenenado sao identicos aqueles 
empreendidos para qualquer paciente: manuten^ao e estabiliza^ao da via aerea, 
respira^ao e circula^ao (ABC). Em qualquer caso de superdosagem intencional, e 
preciso checar os niveis de paracetamol e salicilatos, por sua ubiquidade nas medi¬ 
cares e potencial significative de morbidade e mortalidade. 

Neste caso, o paciente esta febril. A febre no contexto de um problema toxicolo- 
gico e preditor de morbidade e mortalidade aumentadas. A causa da febre geralmen- 
te e secundaria a atividade muscular aumentada. O tratamento inicial deve incluir 
a administra^ao de benzodiazepinicos (p. ex., diazepam, lorazepam) e llquidos por 
meio intravenoso (IV) para hidrata^ao. 

Em geral, os pacientes envenenados sintomaticos requerem interna^ao para 
monitoramento continuado. Entretanto, um tratamento de suporte simples e efetivo 
na maioria dos casos. 

O centra de controle de envenenamentos local deve ser contatado logo no ini- 
cio do workup de todas as superdosagens sintomaticas. Esse contato e importante 
para fins epidemiologicos e tambem no tratamento de pacientes complexos e para 
a continuidade no processo de cura. Nos Estados Unidos, o telefone disponibilizado 





CASOS CLINICOS EM MEDICINA DE EMERGENCE 


561 


para contato ao nivel nacional do centra de controle de venenos mais proximo e 
1 - 800 - 222 - 1222 *. 


ABORDAGEM A 

Toxidromes 


DEFINING ES 

TOXIDROME: slndrome clinica essencial ao reconhecimento bem-sucedido dos pa- 
droes de envenenamento. Uma toxldrome e um conjunto de sinais e sintomas suges- 
tivos de uma classe especifica de envenenamento. 

DESCONTAMINA(JlAO: preven^ao de absor^ao continua de um agente toxico. 

ABSOR<jAO DA SUBSTANCIA: movimento da substancia (farmaco/droga) a partir 
do sitio de administra^ao para dentro da circula^ao sanguinea. 

ADSORQAO: liga^ao de um composto qulmico (p. ex., droga ou veneno) a um ma¬ 
terial so lido, como o carvao ativado. 

ANTlDOTO: remedio que contrapoe um veneno ou lesao. 

OPlACEO: composto encontrado na papoula (p. ex., morfina, codelna, tebano, etc.) 
que se liga ao receptor de opiaceo. 

OPIOIDE: composto sintetico (p. ex., fentanil, metadona, tramadol, etc.) ou semissin- 
tetico (p. ex., heroina, oxicodona, hidrocodona, etc.) que se liga ao receptor de opiaceos. 

BODY PACKER**: individuo que ingere pacotes contendo drogas ilicitas, como co- 
calna, heroina, anfetaminas, ecstasy , maconha ou haxixe, para contrabando. 

BODY STUFFER : alguem que admite ou apresenta indlcios fortes de ter ingerido 
drogas ilicitas com o objetivo de fugir das autoridades, e nao para fins recreativos 
nem de contrabando alem das fronteiras. A cocaina e a droga mais frequentemente 
envolvida na sindrome do body staffer. 

ABORDAGEM CLINICA 

Tratamento geral da superdosagem 

Via aerea e respira^ao. A abordagem geral para o paciente com superdosagem con- 
siste em iniciar uma primeira avalia^ao que inclua a checagem do ABC. A causa mais 
facilmente corrigivel de morte toxicologica e a falta de suporte respiratorio. Os pa- 
cientes sedados podem apresentar via aerea parcialmente obstruida por uma lingua 


*N. de R.T. No Brasil, o telefone e 0800 722 6001 (Disque-intoxica^ao). 

**N. de R.T. No Brasil, chamados de “mulas”. 
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relaxada. Os pacientes obtundidos podem perder o reflexo da ansia. E preciso ter em 
mente, ainda, que a respira^ao consiste em oxigena^ao e ventilate*. Um paciente 
hipoxico com suspeita de superdosagem e sem historia comprovada de problemas 
medicos tambem apresenta risco de deficiencia ventilatoria. O mascaramento dessa 
hipoventila^ao e hipoxia com suplementa^ao de oxigenio pode na verdade diminuir 
a pulsao respiratoria intrlnseca do paciente e intensificar a hipoventila^ao. O trata- 
mento definitive da via aerea inclui a intuba^ao endo ou nasotraqueal. 

Circula^ao. As toxldromes podem levar aos extremos de hiper e hipotensao. A hi- 
pertensao extrema (simpatomimeticos) pode requerer o uso de um a r antagonista 
como a fentermina. A hipotensao deve ser tratada primeiro com Hquidos IV. Outros 
agentes, como os vasopressores (noradrenalina, dopamina), podem ser requeridos. 
A fun^ao cardiaca tambem e afetada em muitos casos de toxldrome. As taqui e bra- 
diarritmias sao comuns. O tratamento depende da etiologia subjacente da disritmia. 

Descontamina^ao. Alem do ABC, tambem e essencial considerar a descontami- 
nacao e eliminate (ABCDE) no tratamento de pacientes envenenados. A descon- 
tamina^ao envolve a preven^ao de absor^ao adicional pelo sistema. No caso das 
contaminates topicas, a remo^ao das roupas do paciente e a lavagem da area afeta¬ 
da podem ser as unicas a^es necessarias. Outra forma de prevenir a absor^ao pelo 
sistema e administrar carvao ativado. Existem duas formas de carvao ativado: com 
e sem sorbitol. O sorbitol e considerado um facilitador da movimenta^ao do carvao 
ativado ao longo do trato gastrintestinal (GI). Entretanto, o sorbitol tambem causa 
irrita^ao GI e a administrate de mais de uma dose de carvao ativado com sorbitol 
nao e recomendada. Os pacientes mais beneficiados pelo carvao ativado sao aqueles 
que ingeriram compostos qulmicos efetivamente absorvidos pelo carvao ativado e 
que buscaram atendimento logo apos a ingesta (1 hora), estando acordados e conse- 
guindo beber o carvao ativado sem risco de aspira^ao. 

Um dos aspectos mais preocupantes com rela^ao a administrate* de carvao 
ativado e o potencial de aspira^ao e subsequente desenvolvimento de pneumonite 
por carvao. E possivel minimizar esse risco administrando-o somente em pacientes 
acordados e capazes de proteger a via aerea. Alem dessa complicate*, o carvao ati¬ 
vado adsorve precariamente certos compostos qulmicos (Quadro 56.1) e, portanto, 
proporcionara poucos beneflcios diante dessas ingestas. Alem disso, os pacientes com 


Quadro 56.1 • COMPOSTOS PRECARIAMENTE ABSORVIDOS PELO CARVAO ATIVADO 


Eta not 
Metanol 

Alcool isopropflico 

Etilenoglicol 

Hidrocarbonetos 

Substancias causticas (acidos e bases) 
Lltio e outros sais 
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lesoes causticas muitas vezes sao submetidos a endoscopia, e a administrate) previa 
de carvao ativado pode comp Hear o procedimento. 

Outro metodo de descontamina^ao e a lavagem gastrica. Um tubo orogastri- 
co amplo (p. ex., 40 French) e inserido no estomago para a rapida administrate e 
remo^ao de grandes volumes (varios litros) de liquido, numa tentativa de retirar os 
comprimidos inteiros antes que sejam dissolvidos e absorvidos. Um potencial efeito 
adverso e a lavagem dos pulmoes e nao do estomago. Para evitar isso, o paciente deve 
ser intubado antes de iniciar a lavagem. Devido ao numero crescente de pacientes de 
cirurgia bariatrica, pode haver desenvolvimento de complicate se o tubo hear preso 
em uma banda gastrica ou causar perfurato do estomago. Considerando o numero 
de opt>es de tratamento disponiveis para ampla variedade de ingestas, a lavagem 
gastrica somente deve ser realizada em pacientes que pro cur am atendimento logo 
apos a ingesta (< 1 hora) e que tenham ingerido uma substantia amea^adora a vida 
e para a qual existam poucas op 9 oes terapeuticas. Essa tecnica nao deve ser confun- 
dida com a lavagem nasogastrica (administrate e subsequente remote de liquido a 
partir de uma sonda nasogastrica [SNG]), que nao tern a to comprovada na promo¬ 
te de uma altera to substantial no curso de nenhum paciente significativamente 
envenenado e em geral acaba apenas removendo alguns excipientes (amidos, ceras e 
agentes ligadores). 

Outro metodo de descontamina^ao e a irrigate intestinal integral. Nesse 
metodo, um grande volume de solu^ao de lavagem de eletrolitos de polietilenoglicol 
(PEG-ELS) e administrado por meio de uma SNG a uma velocidade aproximada de 
1 L/hora. A meta dessa terapia e empurrar os comprimidos pelo trato GI e, assim, 
evitar sua absorto. Esse metodo e util no tratamento de body packers e body stuffers y 
bem como nos casos que envolvem medicares de liberate continua. 

Eliminate. Depois que a substantia e absorvida no corpo, existem ainda algumas 
op^oes que podem ajudar a intensificar sua eliminate do organismo. Entre elas es- 
tao doses multiplas de carvao, hemodialise, hemoperfusao de carvao e alcalinizato 
da urina. As doses multiplas de carvao possuem efetividade comprovada para algu¬ 
mas substancias, como a dapsona, carbamazepina, fenobarbital, quinina e teofilina. 
Embora a primeira dose de carvao administrada a esses pacientes possa conter sorbi¬ 
tol, as doses subsequentes devem ser isentas de sorbitol, que e um irritante GI e pode 
causar desidrata^ao e perturbances. 

A hemodialise e efetiva para certos compostos que apresentam baixo volume 
de distribute (i.e., hidrossoluveis) e pode ser usada quando nao houver nenhum 
antidoto melhor disponivel ou se o paciente estiver com doen^a grave. Alguns exem- 
plos desses compostos sao o litio, metanol e acido acetilsalicllico. O paracetamol tec- 
nicamente tambem e amenizavel por dialise, porem existe um antidoto nao invasivo 
que e usado com mais frequencia. 

A hemoperfusao de carvao e similar a hemodialise arteriovenosa, a nao ser 
pelo fato de a substantia atravessar um filtro de carvao antes do retorno sistemico. 
Esse metodo e mais efetivo para as superdosagens de fenobarbital e teofilina, que sao 
bem adsorvidas pelo carvao. 

A alcalinizato da urina consiste num regime terapeutico de intensifica^ao da 
eliminato do veneno, por meio da administrate de bicarbonate de sodio por via 
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IV para produ^ao de pH urinario > 7,5. A urina alcalina facilita a captura e excre^ao 
de Ions. Esse metodo e util para as toxicidades causadas por acido acetilsalicllico e 
fenobarbital. 

Exames adicionais 

Em todos os casos de superdosagem intencional, e necessario determinar os nlveis de 
paracetamol e salicilato. Essas medicares podem ser prontamente avaliadas e suas 
superdosagens estao associadas a uma alta taxa de morbidade e mortalidade, ao mes- 
mo tempo em que podem ser tratadas de modo bastante simples, desde que detecta- 
das logo no inlcio. 

No caso do paracetamol, se o momento da ingesta for conhecido e tiver ocorri- 
do uma unica ingesta aguda, o uso do nomograma de Rumack-Matthew para repre- 
senta^ao da toxicidade por paracetamol permitira determinar a necessidade de tratar 
o paciente. Entretanto, se o momento da ingesta for desconhecido e nlveis detectaveis 
de paracetamol forem encontrados, torna-se necessario considerar a possibilidade de 
tratamento. Essa mesma considera^ao e justificada diante da eleva^ao inexplicavel 
dos nlveis de transaminases. 

Com rela^ao aos salicilatos, nlveis acima de 30 mg/dL devem ser tratados com 
infusao de bicarbonato e suplementa^ao de potassio para aumentar a elimina^ao na 
urina (evitar a reabsor$ao). Alguns pacientes podem necessitar de dialise. Entre esses, 
estao aqueles com edema pulmonar induzido por salicilato, encefalopatia induzida 
por salicilato, acidose grave e nlveis acima de 80 mg/dL num contexto cllnico correto. 

Um eletrocardiograma de 12 deriva^oes pode ser util na identifica^ao inicial 
de farmacos bloqueadores de canais de sodio (p. ex., antidepressivos triclclicos, dife- 
nidramina e diversos agentes antidepressivos e antipsicoticos). O bloqueio dos canais 
de sodio e manifestado por um complexo QRS prolongado. A primeira manifesta^ao 
desse tipo pode ocorrer na deriva^ao aVR, onde e posslvel ver um padrao R-R -prime 
e uma ausencia de nitidez dos 30 ms terminais do complexo QRS. Administrar bicar¬ 
bonato de sodio por via IV ate que ocorra o estreitamento do complexo QRS ajudara 
a tratar essa condi<pao. 

Os pacientes com QRS amplo tambem podem apresentam prolongamento de 
QT. E preciso distinguir com cuidado entre prolongamento de QRS e prolongamento 
de QT. Os farmacos que afetam o efluxo ou influxo de potassio tambem causam pro¬ 
longamento de QT. O tratamento com bicarbonato de sodio de um QRS prolongado 
pode piorar um intervalo QT prolongado por empurrar o potassio para dentro das 
celulas e, com isso, causar torsade depointes. 

A realiza^ao rotineira de exames de rastreamento de substancias na urina e 
desnecessaria para o tratamento de uma superdosagem aguda. Os exames de rastrea¬ 
mento de substancias na urina sao, na maioria, imunoensaios que avaliam a presen$a 
de metabolitos do composto, ajustados para uma molecula central especlfica. Esses 
exames nao necessariamente detectam a presen^a do composto ativo nem informam 
se o paciente esta sob efeito de uma determinado composto em particular. Muitos re- 
sultados falso-positivos e falso-negativos podem ser fornecidos para qualquer classe 
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de substantia testada em um rastreamento de substancias na urina. O tratamento de 
uma superdosagem nao deve aguardar os resultados do rastreamento. 

Toxfdromes 

Sedativo-hipnoticos. Classe farmacologica ampla, que inclui os alcoois, benzodia- 
zepinicos, barbituricos, hidrato de cloral, propofol, carisoprodol, entre muitos ou- 
tros. De uma forma geral, a toxidrome sedativo-hipnotica e caracterizada por sinais 
vitais relativamente normals (Quadro 56.2) e resultados de exames tambem, exceto 
por uma diminui^ao acentuada do nlvel de consciencia. O paciente pode estar hi- 
potermico, mas isso sera devido a perda de calor ambiental e a perda da resposta de 
tremor. O tratamento dessa toxidrome e em grande parte um tratamento de suporte 
da via aerea e da respiragao. No paciente em estado sedativo-hipnotico indiferen- 
ciado, a administragao de flumazenil, um antagonist a de benzodiazepinico, nao e 
indicada porque pode precipitar uma convulsao benzodiazepinico resistente. 

Opioide/Opiaceo. Essa classe inclui farmacos sinteticos e semissinteticos, como o 
fentanil e a meperidina, alem de compostos encontrados na natureza e derivados 


Quadra 56.2 • CARACTERISTICAS DO EXAME FISICO ENCONTRADAS NAS 
TOXlDROMES 


Sedativo-hipnotico 

Opiaceo 

Simpato- 

mimetico 

Antimus- 

carmico 

Colinergico 

Sinais 

vitais 

+/- (em geral 
relativamente normal, 
talvez hipotensao; 
bradicardia em casos 
graves de superdo¬ 
sagem; as vezes 
hipotermia, em 
caso de exposigao 
prolongada) 

i (frequencia 
respiratoria e 
oximetria de 
pulso diminufdas; 
as vezes 
hipotensao ou 
bradicardia; as 
vezes hipotermia, 
em caso de 
exposigao 
prolongada) 

T (febre, 
taquicardia, 
hipertensao, 
taquipneia) 

T (febre, 
taquicardia, 
hipertensao, 
taquipneia) 

i (bradicardia, 
as vezes taqui¬ 
pneia ou bra- 
dipneia, as 
vezes hipo¬ 
tensao, as 
vezes 
hipoxemia) 

Ruidos 

hidro- 

aereos 

+/“ 


i 

i 

T 

Umidade 
da pele 
(axila) 

+/ — 

+/- 

T 

% 

t 1 

SNC 

1 

i 

T 

T 

i 

Tratamento 

Via aerea e 
respiragao 

Via aerea e 
respiragao 
(considerar 
naloxona) 

Benzodia- 

zepinicos 

Benzodia- 
zepinicos 
e considerar 
fisostigmina 

Atropina e 
pralidoxima 


SNC, sistema nervoso central. 
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proximos, como a morfina e a codelna. Esses farmacos antagonizam os receptores de 
opiaceo existentes no corpo. O agonismo desses receptores causa euforia, analgesia, 
efeitos antidepressivos e seda^ao, bem como depressao respiratoria, miose, dimi- 
nuicao da motilidade GI e dependencia. 

Os sinais vitals desses pacientes podem incluir diminui^ao das respira^oes e 
baixa oximetria de pulso. Nos casos graves de superdosagem, o paciente pode estar 
hipotenso ou bradicardico, ou ambos. Ao exame fisico, as pupilas podem estar dimi- 
nuldas (mioticas), os ruldos hidroaereos estao diminuidos, os reflexos estao dimi- 
nuldos e o estado geral de consciencia e menor. A menos que o paciente apresente 
hipotensao ou bradicardia, o foco deve ser a ventila^ao e a oxigena^ao. O tratamento 
da hipoxia em pacientes com superdosagem de opiaceo ou opioide e baseado na 
administra^ao de naloxona ou intuba^ao endotraqueal. No paciente sem doen$a 
grave, a quantidade de naloxona administrada deve ser estabelecida com base na res- 
posta do paciente. A meta do tratamento e recuperar a respira^ao do paciente e nao 
necessariamente mante-lo acordado e falante. A naloxona deve ser evitada em casos 
de pacientes intubados com superdosagem de opiaceo ou opioide, pois esse farmaco 
pode induzir vomitos significativos. 

Simpatomimeticos. Essa classe inclui os agentes estimulantes, como cocalna, ecs¬ 
tasy e metanfetamina, mas tambem inclui medicares terapeuticas, como o albu¬ 
terol, pseudoefedrina e muitos outros. Seus mecanismos de a<pao variam, porem o 
resultado final e o aumento da estimula^ao de receptores a- e (3-adrenergicos. Essa 
estimula^ao a e (3 resulta em taquicardia,hipertensao e hipertermia. O exame fisico 
muitas vezes revela pupilas dilatadas (midriase), aumento da atividade do sistema 
nervoso central (SNC) (alucina^des ou convulsoes), reflexos aumentados e pele dia- 
foretica. Essa toxldrome pode parecer bastante semelhante a toxldrome antimusca- 
rlnica, mas costuma ser diferente pela ocorrencia de diaforese. 

A mortalidade entre esses pacientes e em geral decorrente da hipertermia, por 
isso e essencial mante-los resfriados. Conter fisicamente um paciente agitado ou 
delirante que nao tenha recebido medica^ao sedativa pode acarretar rabdomiolise e 
provocar um aumento perigoso da temperatura. A base do tratamento inclui a ad- 
ministra^ao de benzodiazeplnicos e liquidos IV. Se o paciente continuar agitado apos 
receber altas doses de benzodiazeplnicos, sera necessario considerar a administra^ao 
de barbituricos ou induzir paralisa^ao e realizar intuba^ao. 

Antimuscarinicos. Existe uma amp la variedade de substancias que caem na categoria 
de toxldrome antimuscarlnica. Esses compostos tambem podem ser referidos como 
farmacos anticolinergicos, no entanto existem poucos medicamentos que possuem 
atividade antinicotlnica e, portanto, a forma mais correta de nos referirmos a esses 
agentes e como toxldrome antimuscarlnica. O antagonismo ao nlvel dos receptores 
muscarlnicos leva a um exame fisico cujos achados sao bastante semelhantes aos 
achados associados a toxldrome simpatomimetica. Ambas as toxldromes diferem 
porque a toxldrome antimuscarlnica esta associada a uma pele ressecada, enquanto 
a toxldrome simpatomimetica esta associada a pele umida. Os pacientes tendem a ser 
taquicardicos, hipertensos e febris. Ao exame fisico, esses pacientes apresentam pupi¬ 
las midriaticas, altera^ao do nlvel de consciencia (alucina^ao ou convulsao), reten^ao 
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urinaria e diminui^io dos ruidos hidroaereos. Existe uma mnemonica em ingles para 
essa toxldrome: Mad as a hatter , dry as a bone , red as a beet , and blind as a bat , que em 
portugues significa “Doido como chapeleiro (alucina^oes), seco como osso (anidrose), 
vermelho como bife (aumento da agita^ao e febre) e cego como morcego (midrfase)”. 

O tratamento da toxldrome antimuscarlnica e variavel, dependendo da gravi- 
dade dos efeitos e se esses atuam mais ao nlvel periferico (anidrose) ou ao nlvel cen¬ 
tral (convulsao, frequencia cardlaca e pressao arterial). A toxicidade antimuscarlnica 
periferica pode ser tratada com benzodiazeplnicos. A toxicidade antimuscarlnica 
central tambem deve ser tratada a base de benzodiazeplnicos e e precise considerar o 
uso de uma medica^ao que aumente os nlveis de acetilcolina, como a fisostigmina, 
que e um inibidor de acetilcolinesterase. 


Colinergicos. Os agentes colinergicos sao substancias que aumentam os nlveis 
de acetilcolina. Esse efeito em geral e produzido via inibi^ao da acetilcolinesterase. 
Alguns exemplos dessas medicares incluem o edrofonio e a fisostigmina. Outras 
fontes de toxicidade colinergica incluem os inseticidas, como os carbamatos e orga- 
nofosfatos. Estes ultimos sao notaveis por terem potencial de se ligar de modo irre- 
verslvel e inibir a acetilcolinesterase - num processo denominado envelhecimento, 
que e altamente dependente do tipo de organofosfato, de tal modo que um envelhe¬ 
cimento significativo pode variar de 2 a 36 horas apos a liga^ao inicial. 

O excesso de acetilcolina pode produzir efeitos tanto nos receptores muscarlni- 
cos como nos receptores nicotinicos, sendo que esses efeitos dependem da cronologia 
e da gravidade da toxicidade. Classicamente, esta associada a bradicardia e a hipoxia 
secundaria ao aumento de llquido nos pulmoes ou a paralisia do diafragma. Outros 
achados encontrados ao exame fisico incluem pupilas mioticas (agu^adas), ruidos 
hidroaereos hiperativos e secrecao excessiva oriunda da boca, trato GI e pele. 

A mnemonica SLUDGE (saliva^ao, lacrimejamento, urina^ao, defeca^ao, pertur- 
ba^ao GI e emese) engloba alguns (e nao todos) aspectos dessa toxldrome. A mnemonica 
nao inclui a bradicardia, broncoespasmo e broncorreia nem as pupilas mioticas que sao 
observadas ao exame fisico. Outra mnemonica alternativa e DUMBBELLS (defeca^ao, 
urina^ao, miose, bradicardia, broncorreia/broncoespasmo, emese, lacrimejamento, letar- 
gia e safiva^ao). 

O tratamento envolve a administra^ao de medica^ao anticolinergica, como 
atropina, alem de pralidoxima (2-PAM). A atropina deve ser administrada para aju- 
dar a controlar a broncorreia. A pralidoxima deve ser administrada para prevenir 
a liga^ao e o envelhecimento da acetilcolinesterase em casos de envenenamento por 
organofosfatos. 


QUESTOES DE COMPREENSAO 

56.1 Um fazendeiro chega ao SE apresentando dificuldades para respirar. Seus sinais 
vitais incluem uma pressao arterial de 85/55 mmHg, frequencia cardlaca de 50 
bpm, temperatura de 36,5°C, frequencia respiratoria de 28 mpm, e oximetria de 
pulso de 91 % sob ar ambiente. Seu exame revelou sibilos; transpira^ao excessiva; 
vomitos; lacrimejamento; e pupilas medindo 1 mm. Qual e o melhor tratamento 
para a toxicidade deste paciente? 
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A. Benzodiazeplnicos 

B. Fisostigmina 

C. Piridoxina 

D. Pralidoxima 

E. Naloxona 

56.2 Um adolescente chega em casa, apos visitar a avo que esta com cancer. Seus pais 
acionaram o atendimento pre-hospitalar porque ele esta minimamente respon- 
sivo. Eles o encontraram com uma pressao arterial de 90/60 mmHg, frequencia 
cardiaca de 65 bpm, temperatura de 36,9°C, frequencia respiratoria de 6 mpm, 
e oximetria de pulso igual a 89% ao ar ambiente. O exame mostrou pupilas 
medindo 2 mm, ruidos hidroaereos diminuidos, hiporreflexia e responsividade 
somente a estimulos danosos. Os paramedicos checam sua glicemia, que esta 
normal, e administram qual medica^ao? 

A. Carvao 

B. Naloxona 

C. Flumazenil 

D. Lorazepam 

E. Atropina 

56.3 Uma estudante universitaria, com historia de rinorreia, chega ao SE apos ter sido 
encontrada com altera^o do estado mental pela colega de quarto. Seus sinais 
vitais sao uma pressao arterial de 160/90 mmHg, frequencia cardiaca de 120 
bpm, frequencia respiratoria de 18 mpm, temperatura de 38°C, e oximetria de 
pulso igual a 100%. Ao exame, a paciente parece estar “pegando o ar”, apresenta 
ruidos hidroaereos diminuidos, pupilas medindo 6 mm e ausencia de umidade 
nas axilas. Sua glicemia esta normal. Qual medica^ao deve ser administrada 
nessa paciente? 

A. Atropina 

B. Pralidoxima 

C. Fisostigmina 

D. Flumazenil 

E. Fomepizol 

56.4 Uma moradora de rua de 55 anos chega ao SE trazida de ambulancia. A pollcia 
a encontrou tendo convulsoes na rua. Seus sinais vitais incluem pressao arterial 
de 220/150 mmHg, frequencia cardiaca de 140 bpm, temperatura de 38,3°C, 
frequencia respiratoria de 16 mpm, e oximetria de pulso igual a 100% ao ar 
ambiente. Ao exame, suas pupilas medem 6 mm, a pele esta bastante umida, os 
ruidos hidroaereos estao diminuidos e os membros movem-se sem controle. Sua 
glicemia e checada e resulta normal. Qual medica^ao essa paciente deve receber? 

A. Fisostigmina 

B. Lorazepam 

C. Labetalol 

D. Atropina seguida de pralidoxima 

E. Fitonadiona 
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RESPOSTAS 

56.1 D. Esse paciente apresenta toxldrome colinergica. A mnemonica para esta condi- 
<90 e DUMBBELLS (defeca^ao, urina^ao, miose, bradicardia, broncorreia/bron- 
coespasmo, emese, lacrimejamento, letargia e saliva^ao). O tratamento consiste 
em evitar que o paciente se afogue com a propria saliva, administrando 1 g de 
atropina por vez, ate as secre^oes secarem. Em adi^ao, e feita a administra^ao de 
pralidoxima (2-PAM) para aumentar a disponibilidade de acetilcolinesterase e 
diminuir os niveis de acetilcolina. Os benzodiazepinicos seriam inuteis para esse 
paciente. A fisostigmina e usada no tratamento da toxicidade antimuscarmica 
e poderia piorar a condi^ao desse paciente. A piridoxina e a vitamina B 6 e pode 
ser util para tratar as convulsoes, se fossem causadas por isoniazida (INH). A 
naloxona e um antagonista de opiaceo e, embora a manifesta^ao tenha alguma 
sobreposi^ao com a toxidrome por opiaceo, esse paciente esta taquipneico e 
apresenta excesso de secre^oes que nao sao observados na toxidrome por opiaceo. 
O paciente foi exposto a pesticidas na fazenda. 

56.2 B. Esse paciente apresenta toxidrome por opiaceo. Suas pupilas estao mioticas 
e ha diminui^ao das respira^oes, motilidade GI e estado mental. O tratamento 
adequado para esse paciente deve incluir um rastreamento com naloxona, que 
seja suficiente para aumentar a oxigena^ao. E provavel que esse paciente tenha 
roubado a medica^ao opiacea da avo. O carvao ativado nao tern utilidade, pois 
o paciente ja esta gravemente sintomatico. Alem disso, o uso de carvao ativado e 
contraindicado devido ao risco de aspira^ao. O flumazenil e um antagonista de 
benzodiazepinico. O lorazepam e um benzodiazepinico. A atropina e um farmaco 
antimuscarinico potente e seria inutil no tratamento desse paciente. 

56.3 C. Essa paciente apresenta toxidrome antimuscarmica. Trata-se de uma condi^ao 
caracterizada por taquicardia, febre, alucina^oes, pupilas dilatadas, ruidos hidro- 
aereos hipoativos e axilas secas. A mnemonica associada e: Mad as a hatter , dry 
as a hone , red as a beet , and blind as a bat , que, em portugues, significa: “Doido 
como chapeleiro (alucina^oes), seco como osso (anidrose), vermelho como bife 
(aumento da agita^ao e febre) e cego como morcego (midriase) ” O tratamento 
deve ser a diminui^ao da agita^ao e da temperatura por meio da administra^ao 
de benzodiazepinicos, ou o aumento dos niveis de acetilcolina pela inibi^ao de 
sua metaboliza^ao (fisostigmina, um inibidor de acetilcolinesterase). A atropina 
e um farmaco antimuscarinico e seu uso pioraria a toxidrome dessa paciente. A 
pralidoxima e um farmaco que faz a acetilcolinesterase voltar a trabalhar apos 
a exposi$ao a um organofosfato. Essa paciente nao apresenta sinais de excesso 
colinergico e, portanto, seria inutil administrar pralidoxima. O flumazenil nao 
deve ser administrado em pacientes adultos porque, ao atuar como antagonista 
de benzodiazepinico, pode precipitar convulsoes irresponsivas aos benzodiazepi¬ 
nicos. O fomepizol e um inibidor da alcool desidrogenase e e util no tratamento 
de pacientes envenenados cometilenoglicol, metanol ou outros alcoois toxicos. 
Essa paciente tomou uma superdose acidental de difenidramina, que costuma 
usar para tratar suas alergias sazonais. 
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56.4 B. Essa paciente apresenta toxldrome simpatomimetica. Sua manifestagao e 
bastante semelhante a manifestagao apresentada pela paciente da Questao 56.3. 
Entretanto, a principal diferenga reside no fato de essa paciente apresentar pele 
umida, enquanto a outra exibia pele seca. Essa paciente deve receber lorazepam 
em quantidade suficiente para deter a convulsao e possibilitar a queda da tem¬ 
perature. A fisostigmina e o tratamento para toxicidade antimuscarinica e seria 
inutil para essa paciente. O labetalol e um |3 -bloqueador. A paciente apresenta 
sinais de excesso simpatomimetico ativo. O tratamento com um (3 -bloqueador 
pode levar a um agonismo ale potencialmente piorar a perfiisao tecidual da 
paciente. Apesar da umidade, nao ha outros sinais de toxicidade colinergica. 
Dessa forma, o uso de atropina e pralidoxima nao e recomendado. A fitonadiona 
e vitamina Kee usada para tratar a toxicidade por varfarina. A paciente descrita 
nessa questao usou crack/cocaina recentemente. 


DICAS CLINICAS 


► Os pacientes hipoxicos por superdosagem em geral necessitam do estabelecimento de via 
aerea definitiva, como a mtubagao endo ou nasotraqueal. 

I A febre associada a superdosagem e um indicador de pragnostico desfavoravel e, na verda- 
de, deve ser tratada com doses altas de benzodiazepmicos e llquidos IV. 

D Os pacientes sintomaticos devem permanecer sob observagao ou internados ate se torna- 
rem assintomaticos. 

► No paciente com estado mental alterado indiferenciado, a glicemia deve ser checada 
imediatamente. 

r Recomenda-se contatar o centra de controle de envenenamentos mais proximo em casos 
de superdosagem, ingesta acidental e efeitos colaterais farmacologicos. 
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CASO 57 


Um homem de 45 anos chega ao servigo de emergencia (SE) com uma quei- 
xa de dor no ombro esquerdo. Sua historia pregressa inclui varios abscessos 
cutaneos, hepatite C e uso de drogas injetaveis. Ha 2 dias, ele injetou heroma 
“preto-alcatrao” no membro superior esquerdo. Ao exame, apresenta um leve 
desconforto. Ele esta com febre baixa, frequencia cardfaca de 115 bpm, e pres- 
sao arterial de 120/60 mmHg. A regiao posterior da parte superior do brago 
esta eritematosa, endurecida e sensfvel. Nao ha nenhuma area de flutuagao 
evidente. Um edema se estende para o ombro e regiao peitoral do tronco. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao os proximos passos no diagnostico e tratamento? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 57 ' 

Infecgoes de pele e tecidos moles 


Resumo: o paciente e usuario de drogas injetaveis, esta com febre e apresenta infec^ao 
de pele e tecidos moles (IPTM) no membro superior e ombro. 

• Diagnostico mais provavel: abscesso tecidual decorrente do uso de drogas injeta- 
veis. Entretanto, existe uma possibilidade distinta de infec^ao necrosante de tecidos 
moles (INTM) e o diagnostico diferencial tambem inclui celulite e articula^ao do 
ombro septica. 

• Proximo s passos: estabelecer um acesso intravenoso (IV). Os antibioticos IV geral- 
mente sao indicados quando uma IPTM provoca febre. Estabelecer um diagnostico 
definitivo o mais rapido posslvel, come^ando com uma busca minuciosa por uma 
cole^ao de pus. Se um abscesso for encontrado, devera ser drenado. Caso contrario, 
a INTM continua sendo uma possibilidade e ha indica^ao para uma explora^ao 
cirurgica imediata. Procurar sinais de sepse e, se houver, instituir a terapia dirigida 
por metas precoces (early goal directed therapy ). 

ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer a gama de IPTM que, a inspe^ao, possam ser semelhantes. 

2. Familiarizar-se com os patogenos mais ffequentemente responsaveis pelas IPTM 
e com os agentes antimicrobianos usados na terapia empirica. 

3. Saber que as INTM podem ser amea 9 adoras a vida, evoluir rapidamente e difi- 
cultar o diagnostico. 

4. Reconhecer os fatores de risco associados as infec^oes necrosantes e as infec^oes 
por patogenos incomuns. 

5. Observar que a cura dos abscessos simples muitas vezes requer apenas incisao 
e drenagem, em vez de antibioticos. 

Considerogoes 

As IPTM estao entre os problemas encontrados com mais frequencia no SE, cor- 
respondendo a 3,4 milhoes de atendimentos anuais apenas nos Estados Unidos. 
Recentemente, houve um aumento na incidencia dessas infec^oes relacionado a 
emergencia de uma cepa comunitaria de Staphylococcus aureus resistente a meticili- 
na. Embora os abscessos simples predominem, existem diferentes tipos de IPTM, que 
inclui os abscessos profundos, a celulite nao purulenta e as INTM. As INTM podem 
amea^ar a vida do paciente e muitas vezes ser dificil estabelecer seu diagnostico. As 
IPTM de todos os tipos sao extremamente comuns entre os usuarios de drogas inje¬ 
taveis e, em consequencia, nos SEs que atendem essa popula^ao de pacientes. Existem 
sinais de alerta que sao identificados pelo clinico e indicam a ocorrencia de infec^ao 
necrosante, bem como os patogenos incomuns que requerem antibioticos especiais. 
Para complicar ainda mais a situa^ao, existem outras doen^as que afetam a pele e os 
tecidos subjacentes que podem ser confundidas com infec^ao, em particular a gota e 
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outras formas de artrite e bursite, rea$oes alergicas a picadas de insetos e trombose 
venosa profunda. 

O diagnostico e tratamento das IPTM podem ser trai^oeiros. Diferentes tip os 
de IPTM, que requerem diferentes abordagens terapeuticas, podem parecer seme- 
lhantes. Embora os exames diagnostics, como ultrassonografia a beira do leito, to- 
mografia computadorizada (TC) e determina^ao dos niveis series de lactato, possam 
ser uteis, na maioria dos casos o diagnostic correto e estabelecido com base apenas 
nos exames realizados a beira do leito e no julgamento do medico emergencista. O 
tratamento efetivo muitas vezes requer apenas a administra^ao de um anestesico, 
incisao e drenagem realizadas no SE. Entretanto, as vezes torna-se necessario realizar 
uma explora^ao imediata e desbridamento em sala cirurgica. De modo semelhante, 
ao mesmo tempo em que o uso ponderado de antibiotics e uma parte importante 
do tratamento da maioria das IPTM simples, os casos graves de IPTM podem causar 
smdrome septica para a qual a imediata administrate de antibiotics e uma ressus- 
citatao agressiva sao imperativas. 


'abordagem As 

Inf echoes de pele e tecidos moles 

DEFINICOES 

INFEGjAO DE PELE E TECIDOS MOLES (IPTM): infectao bacteriana que afeta a 
pele e/ou os tecidos moles subjacentes. 

INFECgAO NECROSANTE DE PELE E TECIDOS MOLES (INTM): infectao bac¬ 
teriana de rapida dissemina^ao (mono ou polimicrobiana) que afeta os tecidos moles 
localizados sob a superflcie da pele, incluindo o tecido adiposo, fascia (fasceite) e 
musculos (miosite). 

CELULITE PURULENTA (CULTIVAVEL): infectao e/ou alteratoes inflamatorias 
da pele localizadas ao redor de um foco purulento (em geral, um abscesso). 

CELULITE NAO PURULENTA (NAO CULTIVAVEL): infectao da pele e derme 
subjacente, na ausencia de um foco purulento identifiedvel. 

ERISIPELAS: celulite nao purulenta, restrita as camadas superficial da pele, que 
apresenta uma borda precisamente demarcada. 

ABORDAGEM CLINICA 

Diagnostico 

A avaliatao clinica das IPTM sempre come^a com a procura por uma bolsa de pus, 
pois tanto o diagnostico diferencial como o tratamento clinic dependem da exis- 
tencia/ausencia de pus (Fig. 57.1). As infec^oes circulares (em opositao as infectoes 
circunferenciais) localizadas nas nadegas, virilha e membros inferiores quase sem¬ 
pre abrigam pus no centro. Primeiramente, deve ser procurado um ponto visivel de 
purulencia ou necrose. Em seguida, o local deve ser cuidadosamente palpado para 
detectao de flutua^ao que, se houver, podera ser sutil. A flutua^ao pode estar ausen- 
te em abscessos profundos, como aqueles encontrados na nadega ou coxa, ou se o 
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abscesso ainda estiver em fase inicial. Abscessos intramusculares bastante profundos 
podem ocorrer com o uso de drogas injetaveis. A ultrassonografia a beira de leito, que 
emprega um transdutor linear de alta ffequencia, consegue identificar abscessos que 
nao sao detectados com o exame fisico. A ultrassonografia, a cavidade do abscesso 
costuma ter uma apresentagao anecoica (escura e sem eco). A varredura de TC e con- 
siderada o padrao-ouro do diagnostico de abscessos e e empregada na identificagao 
de abscessos localizados per to do pescogo, da virilha e do perineo. 

Os abscessos cutaneos superficiais e espontaneos sao denominados furunculos. 
Os pacientes costumam atribuir esses abscessos a picadas de aranha. Os abscessos cuta¬ 
neos costumam ser causados por S. aureus - em mais da metade dos casos por 5. aureus 
resistente a meticilina (MRSA) - e pouco frequentemente sao produzidos por especies 
de estreptococos p-hemollticos. Os abscessos associados ao uso de drogas injetaveis e 
aqueles localizados nas proximidades do perineo podem conter bacterias gram-nega- 
tivas e bacterias anaerobias. Os abscessos costumam ser circundados por quantidades 
variaveis de celulite (celulite purulenta) e os abscessos amplos podem causar febre. 

Na ausencia de abscessos, as principais consider agoes diagnosticas sao a celulite 
versus INTM (Fig. 57.1). 

A celulite nao purulenta tende a ocorrer nos membros inferiores, seguindo um 
padrao circunferencial, muitas vezes numa area de edema preexistente. Sua etiologia 
costuma ser as especies de estreptococos p-hemollticos, entre as quais S. pyogenes. 
A celulite pode estar associada a linfangite e febre. As erisipelas sao um tipo de ce¬ 
lulite superficial e nitidamente demarcada, causada por S. pyogenes. Ocorrem mais 
em pacientes idosos, localizam-se na face ou membros inferiores, e causam febre e 
leucocitose. 

Em determinados contextos, a celulite e sempre considerada de alto risco, seja 
porque pode ser causada por patogenos esotericos ou resistentes, seja devido a pro- 


Rubor, calor, dor a palpagao 


Procurar primeiro por pus 


t 

Flutuagao ou ultrassonografia 
a beira de leito positiva 



Apenas 

antibioticos 


Exploragao cirurgica + antibioticos 

*Primariamente doengas cirurgicas. 


Figura 57.1 Abordagem para diagnostico e tratamento das infecgoes de pele e tecidos 
moles. INPTM, infecgao necrosante de pele e tecidos moles. 
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babilidade de desenvolvimento de doen^a grave com necessidade de interna^ao ou 
cirurgia. As feridas de perfura^ao infeccionadas, de qualquer tipo, sao consideradas 
de alto risco e tendem a envolver estruturas profundas como ossos, articulates ou 
tendoes, e a responder precariamente ao uso isolado dos antibioticos convencionais. 
A tenossinovite, que constitui uma emergencia ortopedica, pode agravar as feridas 
de perfura^ao na regiao palmar e nos dedos das maos. As ulceras podais diabeti- 
cas, quando infeccionadas, tendem a abrigar multiplos patogenos resistentes, podem 
acarretar INTM e em geral requerem tratamento especializado. Os ferimentos de 
mordida de mamlfero infeccionados, que sao abordados em outra se^ao deste livro, 
sao de alto risco, frequentemente abrigam especies de Pasteurella ou Eikinella (mor- 
didas humanas) e em geral requerem interna^ao. Os patogenos incomuns causadores 
de IPTM no contexto da exposi^ao a agua incluem Vibrio vulnificus (que com frequ- 
encia causa infec^ao necrosante e sepse , Erysipelothrix e Aeromonas. 

As INTM estao entre as infect^s mais temidas na medicina. Essas infectes 
costumam disseminar-se com rapidez ao longo dos pianos subcutaneo e musculares 
faciais, produzindo toxinas e deflagrando uma intensa resposta de citocinas, o que 
resulta em choque septico. Classicamente, as INTM ocorrem no contexto de tecidos 
desvitalizados, como o de um ferimento produzido por estilha^os, e etiologia polimi- 
crobiana, com C. perfringens entre os patogenos envolvidos. Existe ainda uma forma 
espontanea e monomicrobiana de INTM, causada em geral por S. pyogenes e as vezes 
por especies clostridiais ou MRSA. O rapido estabelecimento do diagnostico exige 
que o clinico esteja familiarizado com os fatores de risco de INTM e com os sinais de 
alerta revelados pelo exame flsico (Quadro 57.1). 

Um fator de risco importante de aparecimento de fascelte necrosante na co- 
munidade e o uso de drogas injetaveis, em particular do uso de injetes subcutane- 
as e intramusculares (“pipocamento cutaneo’ 5 de herolna “preto-alcatrao” Outros 
padroes de infec^ao que devem ser considerados “alertas vermelhos” sao as ulceras 
podais diabeticas negligenciadas e as infectes P^rineo, particularmente em ho- 
mens. Os sinais cutaneos classicos, como necrose, bolhas ou crepitat©, costumam 
estar ausentes. As infec^oes clostridiais associadas ao uso de drogas injetaveis podem 
produzir um edema tecidual marcante e leucocitose extrema. A combina^ao de leu- 
cocitose extrema e hiponatremia e sugestiva de INTM. A realiza^ao de exames de 
imagem pode ser util. As radiogralias planas e varreduras de TC podem demonstrar 
a presen^a de gases ao longo dos pianos faciais ou junto a musculatura, e tambem 
podem re velar um abscesso ate entao nao suspeitado. Entretanto, diante de uma sus- 
peita de INTM, a melhor abordagem diagnostica e a explora^ao cirurgica imediata. 
O diagnostico e estabelecido com a detec^ao de tecido subcutaneo desvitalizado, ne¬ 
crose muscular e “pus em lavadura” 

A bacteriologia das principals formas de IPTM e resumida no Quadro 57.2, 
com os respectivos antibioticos recomendados. 

Tratamento 

Os abscessos requerem drenagem. O tratamento come^a com o fornecimento de anal¬ 
gesia completa para realiza^ao do procedimento. As opt es disponlveis sao os aneste- 
sicos locals, bloqueio de nervo regional e sedato para procedimento. Na maioria dos 
casos, a melhor forma de realizar a drenagem e criando uma incisao com auxllio de bis- 
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Quadro 57.1 • "SINAIS DE ALERTA" DE INFECQAO NECROSANTE DE PELE E 
TECIDOS MOLES 


Fatores de risco 

Uso de drogas injetaveis 

Ulcera podal diabetica negligenciada 

Infecgao do escroto ou perfneo 

Sinais cutaneos 

Edema tensional 
Vullae 

Necrose cutanea 
Crepitagao 

Exames diagnostics 

Gas nos tecidos ao exame de radiografia ou TC 

Leucocitose extrema 

Hiponatremia 


turi e explorando a cavidade utilizando uma pinga, embora a aspiragao por agulha seja 
uma alternativa efetiva para pequenos abscessos localizados na face. Adiar a drenagem 
para uma consulta de seguimento raramente e o piano certo. Os abscessos pequenos 
dispensam curativos. Os abscessos maiores devem ser protegidos com curativo e ele 
deve ser trocado em 24 horas, seja durante o seguimento no SE ou pelo proprio pa- 
ciente. Os abscessos mais simples dispensam a aplicagao de antibioticos apos a incisao e 
drenagem. Os abscessos pequenos e sem complicagao raramente causam febre. Quando 
esses pacientes tern febre, fontes alternativas devem ser consideradas. O uso de antibi¬ 
oticos deve ser reservado para os abscessos complicados, definidos como > 5 cm, com 


Quadro 57.2 • OS 3 TIPOS PRINCIPAL DE INFECQOES DE PELE E TECIDOS 

MOLES: patOgenos etiolOgicos usuais e antibiOticos comumente 

RECOMENDADOS 

Tipo de IPTM 

Patogenos 

Antibioticos recomendados 

Abscesso 

S. aureus (com frequencia MRSA) 

SMX-TMR clindamicina, 
vancomicina 

Celulite nao purulenta 

Streptococcus p-hemolltico 
(p. ex., S. pygenes) 

Cefalexina, cefazolina 

INTM 

S. aureus (incl. MRSA), Streptococcus 
p-hemolftico, especies clostridiais 
(com frequencia C. perfringens) 

Clindamicina, vancomicina, 
piperacilina-tazobactam 


IPTM, infecgao de pele e tecidos moles; MRSA, Staphylococcus aureus resistente a meticilina; INTM, infecgao 
necrosante de pele e tecidos moles; SMX-TMP, sulfametoxazol-trimetoprim. 
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uma ampla area de celulite circundante ou que ocorrem em hospedeiro imunocom- 
prometido. A intema^ao para administra^ao IV de antibioticos deve ser considerada 
em casos de abscesso grande acompanhado de febre. A cobertura contra estafilococos, 
inclusive contra MRSA, e necessaria. Entre os agentes recomendados, estao o sulfame- 
toxazol-trimetoprim para terapia oral e a vancomicina para terapia IV. 

A celulite nao purulenta requer antibioticos para ser curada. A maioria dos 
casos pode ser tratada com antibioticos orais e eleva^ao da parte do corpo afetada. E 
necessario conferir uma cobertura efetiva contra estrep to cocos, de preferencia com 
uma cefalosporina de primeira gera$ao. A terapia para celulite purulenta tambem 
deve fornecer cobertura contra Staphylococcus ; ver anteriormente. A interna^ao do 
paciente para administra^ao de antibioticos por via IV em geral e necessaria quando 
ha febre, linfangite ou diabetes mal controlada. 

Com rela^ao as INTM, o maior desafio e estabelecer o diagnostico sem atraso. 
Depois que o nlvel de suspeita atinge um limiar razoavel, o medico emergencista 
deve consultar imediatamente um cirurgiao e solicitar uma explora^ao cirurgica 
para estabelecer o diagnostico definitivo e iniciar o tratamento. A pronta inicia^ao 
de uma terapia com antibioticos de amplo espectro tambem e importante e deve 
cobrir as especies estreptococicas, anaerobios e MRSA. Algumas op^oes efetivas sao 
a vancomicina + clindamicina ou piperacilina-tazobactam. Se houver sinais de sepse 
(hipotensao ou lactato > 4 mg/dL), entao devera ser estabelecido um acesso central e 
iniciada a terapia dirigida por metas. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

57.1 Uma mulher de 40 anos queixa-se de uma picada de aranha na perna. Qual e o 
diagnostico mais provavel e o organismo etiologico? 

A. Picada de aranha de especies de aranha dermonecroticas. 

B. Impetigo causado por estreptococcos do grupo A. 

C. Abscesso causado por uma mistura polimicrobiana de especies, incluindo 
Streptococcus milleri. 

D. Furunculo causado por MRSA. 

57.2 Um homem de 35 anos, usuario de drogas injetaveis e positive para infec^ao 
pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV), queixa-se do aparecimento de 
um abscesso no quadril, onde ele injeta herolna. Sua temperatura e de 38,1°C 
e existe uma area circular (10 x 10 cm) de eritema e endura^ao na lateral da 
nadega, sem flutua^ao. Qual e o tratamento correto? 

A. Prescrever cefalexina oral para a celulite e orientar o paciente a retornar em 
24 horas para avaliar se houve desenvolvimento de abscesso. 

B. Tentar aspirar com agulha o centro da infec^ao e, caso o resultado seja ne- 
gativo, fornecer cobertura de antibioticos orais. 

C. Procurar um abscesso com ultrassonografia a beira do leito e estabelecer uma 
linha IV antecipando o procedimento de drenagem. Internar o paciente para 
administrar antibioticos por via IV. 

D. Consultar um cirurgiao imediatamente, quanto a suspeita de INTM. 


578 


TOY, SIMON, LIU, TAKENAKA & ROSH 


57.3 Um homem aparentemente saudavel apresenta um abscesso de 5 cm na lateral da 
nadega. Ele nao tem febre, entao, o tratamento correto nao inclui qual seguinte 
conduta? 

A. Aplicar curativo sobre o abscesso e orientar o paciente para remove-lo em 
24 horas e, subsequentemente, embeber ou banhar o local 2 x/dia. 

B. Tratar com uma cefalosporina de primeira gera^ao por via oral. 

C. Fazer uma incisao com auxllio de bisturi, para explorar e abrir a cavidade 
utilizando uma pin^a. 

D. Fornecer analgesia com administra^ao de ibuprofeno por via oral e coloca^ao 
de um anel de anestesico local em torno do abscesso. 

57.4 Qual das seguintes alternativas e verdadeira sobre as 1NTM? 

A. A pressao arterial dentro da faixa normal e uma fun^ao renal normal sao 
evidencias fortes contra esse diagnostico. 

B. Em casos suspeitos, um tratamento razoavel consiste na interna^ao para 
administra^ao de antibioticos por via IV e realiza^ao de consulta cinirgica, 
de acordo com a necessidade. 

C. A presen^a de bolhas na pele, necrose, crepita^ao subcutanea ou gases em 
tecidos detectados por radiografia sao achados usuais. 

D. O diabetes mal controlado e o fator de risco mais comum de aparecimento 
de infec^ao na comunidade. 

E. A administra^ao de vancomicina para conferir cobertura contra MRSA e 
um componente recomendado da terapia antibiotica empirica. 

RESPOSTAS 

57.1 A. As picadas de aranha sao incomuns, enquanto os funinculos espontaneos (abs- 
cessos cutaneos superficiais) sao extremamente comuns na pratica emergencial. 
Os pacientes com funinculos muitas vezes queixam-se de “picada de aranha”. O 
MRSA e responsavel por 50 a 60% de todas as IPTM tratadas nos SE americanos 
e pode ser ainda mais comum nos casos de funinculos espontaneos. Enquanto 
a maioria dessas infec^oes simples e curada apenas com incisao e drenagem, se 
realmente houver necessidade de usar antibioticos, a cobertura contra MRSA e 
obrigatoria, seja com sulfametoxazol-trimetoprim, doxiciclina ou clindamicina. 

57.2 C. Esse caso consiste numa manifesta^ao classica de abscesso profundo localizado 
na nadega ou na coxa associado a inje^ao de heroina. A hipotese de infec^ao 
necrosante ou infec^ao septica no quadril tambem deve ser considerada, embora 
uma consulta para avalia^ao da suspeita de INTM neste momento ainda seja 
prematura. A celulite nao purulenta e bastante improvavel e trata-la apenas com 
antibioticos e uma interven^ao incorreta. Esses abscesses sao bastante amplos 
e podem causar febre baixa. Diante da ausencia de flutua^ao evidente, devem 
ser realizados exames de imagem de ultrassonografia ou TC para confirmar 
o diagnostico e guiar a drenagem. A aspira^ao por agulha e reservada para os 
abscessos faciais pequenos e tem papel diagnostico comprovado. Considerando 
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a febre, esse paciente provavelmente necessitara de antibioticos IV e interna^ao, 
bem como seda^ao para procedimento por via IV. 

57.3 B. Em um hospedeiro sadio, um abscesso medindo no maximo 5 cm e circundado 
por uma celulite minima ou moderada nao requer tratamento com antibioticos. 
Isso foi comprovado por multiplos estudos. Um anestesico local de a^ao prolon- 
gada, como a bupivacaina, deve ser depositado em um anel colocado ao redor 
do abscesso com antecedencia de alguns minutos em rela^ao ao procedimento 
de incisao e drenagem. A aplica^ao de curativo e indicada para os abscessos que 
medem em torno de 1 cm e estao localizados sob a superficie da pele, como 
aqueles comumente encontrados nas nadegas. Entretanto, esses curativos podem 
se removidos pelo proprio paciente, com ou sem coloca^ao de outro curativo. 
Embeber e esfregar com agua e sabao tambem e recomendavel. 

57.4 E. As INTM sao incomuns, mas potencialmente devastadoras e somente em raros 
casos seu diagnostico e evidente na apresenta^ao inicial. O choque ou a disfumpao 
organica no inicio sao evidentes em apenas 0 a 40% dos casos. Os sinais cutaneos 
classicos sao os sinais de alerta importantes a serem identificados, embora com 
frequencia estejam ausentes. A presen^a de gases observada nas radiografias 
planas ocorre no maximo em 30% dos casos. Entre os fatores de risco, estao a 
ulcera podal diabetica, infec^oes do escroto e perfneo em homens, e inje^ao de 
drogas - que, nos centros urbanos, sao a principal causa de infec^oes necrosantes 
na comunidade. Significativamente, as INTM causadas por estreptococos do 
grupo A podem ocorrer espontaneamente. Ha relatos de INTM causadas por 
MRS A da comunidade. 
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CASO 58 


Um menino de 3 anos e trazido ao servigo de emergencia (SE) pelos pais, que 
relatam o aparecimento de erupgoes cutaneas na noite anterior. As erupgoes 
surgiram primeiro nos pescogo e torax, e, entao, espalharam-se gradualmente 
pelo corpo inteiro do menino, com excegao da face. Aparentemente, as erup¬ 
goes nao sao pruriginosas nem dolorosas, Embora ten ha tido febre e tosse re- 
centemente, a crianga relata que “esta se sentindo bem” e nao apresentou 
nenhuma mudanga de comportamento nem alteragoes na ingesta oral. Os pais 
negam episodios recentes de viagem, acampamento ou contato com animais. 
Entretanto, o menino tern ido a creche, onde varias criangas estiveram doentes 
ha pouco tempo. A nao ser pelas erupgoes, o paciente e um menino saudavel, 
sem historia de doenga significativa nem alergia a medicamentos. Ele toma 
paracetamol quando tern febre e esta em dia com as vacinas. 

Ao exame, sua temperatura e de 38,9°C, a pressao arterial esta em 96/50 
mmHg, a frequencia cardiaca e de 112 bpm, a frequencia respiratoria e de 18 
mpm, e a saturagao do oxigenio esta em 98% sob ar ambiente. 0 menino esta 
dormindo de modo confortavel nos bragos da mae, mas e facilmente despertado 
durante o exame. Ele nao parece estar agudamente enfermo. 0 unico achado re¬ 
leva nte fornecido pelo exame foram as erupgoes maculopapulares eritematosas 
que recobrem seu pescogo, tronco e membros. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Como esse paciente deveria ser tratado? 
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RESPOSTAS PARA O CASO 58 ' 

Erupgdes cutaneas com febre 


Resumo: o paciente e um menino de 3 anos que apresenta erup^oes cutaneas, febre 
e sintomas brandos envolvendo o trato respiratorio superior. Ao exame, o paciente 
aparenta estar bem e hidratado. Ele apresenta erup^oes maculopapulares generaliza- 
das por todo o corpo, exceto na face. 

• Diagnostico mais provavel: exantema viral. 

• Tratamento: allvio sintomatico (p. ex., controle da febre) e seguimento com o 
medico da assistencia primaria, de acordo com a necessidade. 

ANALISE 

Objetivos 

1. Definir a terminologia empregada na descri^ao das erup 9 oes cutaneas. 

2. Rever as diversas causas de erup^ao acompanhada de febre. 

3. Identificar os “alertas vermelhos” associados as causas serias de erup^ao cutanea. 

Consideragdes 

Esse menino de 3 anos apresenta erup^oes maculopapulares associadas a febre e tosse 
leve. O diagnostico diferencial e amplo, mas deve enfocar a obten^ao de uma historia 
detalhada e realiza^ao de um exame fisico abrangente (que inclua a observa^ao do 
aspecto e da distribui^ao das lesoes cutaneas). Pode ser dificil identificar as etiolo- 
gias especlficas, pois existem multiplos organismos e processos patologicos que cos- 
tumam causar tipos similares de erup^ao cutanea. Embora a maioria das erupdoes 
cutaneas nao esteja associada a disturbios graves ou amea^adores a vida, o medico do 
SE deve ser capaz de identificar os casos que fogem a essa regra. 

ABORDAGEM AS 

Erupgdes cutaneas com febre 


ABORDAGEM CLINICA 

Para os pacientes com erup^ao cutanea e febre, o diagnostico diferencial e amplo e 
inclui tanto etiologias mais simples quanto etiologias amea^adoras a vida. A historia 
completa, o exame fisico e a familiaridade com os padroes comuns de lesao cutanea 
e suas potenciais causas ajudarao o medico emergencista a estabelecer rapidamente o 
diagnostico e elaborar um piano terapeutico adequado. 

Entre as questoes consideradas importantes referentes a historia, estao: o as¬ 
pecto e a localiza^ao das lesoes cutaneas; a dire^ao e velocidade da progressao; a du- 
ra^ao das erup^oes; e os aspectos associados, como dor e prurido. O clfnico tambem 
deve perguntar por queixas sistemicas (p. ex., febre, tosse, dor de garganta, vomito, 
diarreia, convulsoes, altera^oes do estado mental e dor articular) e expo siloes re- 
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centes (p. ex., medicares, alergenos comprovados, animais, substancias qulmicas, 
alimentos, viagens e contatos com pessoas doentes). As historias sexual, familiar e 
medica pregressa tambem podem fornecer indlcios da etiologia das erup^oes. 

Os pacientes com sinais vitais anormais ou evidencias de toxicidade podem 
necessitar de estabiliza^ao inicial, antes de poderem ser submetidos a um exame de- 
talhado. Se o paciente estiver estavel, e preciso ter o cuidado de inspecionar seu corpo 
inteiro, inclusive as membranas mucosas. E importante identificar a cor, morfologia 
(Quadro 58.1), localiza^ao e padrao de arranjo (incluindo a simetria e a configura¬ 
tor de quaisquer lesoes. Um exame flsico completo pode ajudar a descobrir indlcios 
diagnostics adicionais (p. ex., examinar o pesco^o quanto a existencia de rigidez 
nucal; realizar exame neurologico em pacientes com suspeita de meningocococemia 
[Fig. 58.1]; ou realizar um exame pelvico em indivlduos com posslvel gonococo- 
cemia disseminada). Embora os exames laboratoriais sejam desnecessarios para a 
avalia^ao da maioria das erup^oes, poderao ser uteis em algumas circunstancias es- 
peclficas, como os ensaios de coagula^ao e as contagens de plaquetas em casos de pa¬ 
cientes com petequias ou purpuras; ou o teste de VDRL (Venereal Disease Research 
Laboratory) para casos com suspeita de slfilis. 

Ao desenvolver o diagnostic diferencial, o clinic deve considerar tres catego- 
rias principais: infecciosa, alergica e reumatologica. O Quadro 58.2 inclui describes 
de varias causas infecciosas de erup^ao cutanea acompanhada de febre. Diferenciar 
entre uma erupt 0 infecciosa e uma erupt 0 alergica pode ser uma tarefa diflcil. 
Classicamente, as erup^oes alergicas sao pruriginosas em vez de dolorosas. Podem 
estar associadas a adi^ao recente de uma nova medicare ou ingesta de um agente 
agressor, ou podem ainda aparecer junto a area de contato com um alergeno am- 
biental. Vergoes e urticaria com frequencia estao associados a uma rea^ao alergica. As 
erupdoes reumatologicas podem parecer similares as erup^oes infecciosas ou alergi¬ 
cas, mas em geral se manifestam com outros sintomas sistemicos, como febre, fadiga 
ou artralgias. 


Quadro 58.1 • DESCRigOES DE LESOES CUTANEAS COMUNS 

Macula 

Achatada, area circunscrita, < 1 cm de descoloragao 

Mancha 

Achatada, area circunscrita, > 1 cm de descoloragao 

Papula 

Lesao solida e saliente, com diametro < 0,5 cm 

Nodulo 

Semelhante a papula, mas de localizagao mais profunda na derme ou no 
tecido subcutSneo; diametro > 0,5 cm 

Placa 

Lesao solida e saliente, com diametro > 0,5 cm e comumente formada pela 
confluencia de papulas 

Pustula 

Circunscrita, saliente, contendo Ifquido purulento 

Vesfcula 

Lesao circunscrita, saliente, contendo Ifquido e com diametro < 0,5 cm 

Bolhas 

igual a vesicula, exceto pelo diametro > 0,5 cm 

Petequias 

Manchas pequenas (< 2-3 mm), achatadas e de cor vermelha ou purpura 
que nao clareia, produzidas por hemorragia capilar 

Purpura 

Descoloragao maior (> 2-3 mm), achatada e de cor purpura que nao clareia 

Vergao 

Placa edematosa e transiente 
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Figura 58.1 Meningocococemia fulminante com extensivas placas purpuras. 

Os sinais de alerta para as causas de erup$oes cutaneas potencialmente graves 
ou amea^adoras a vida incluem uma historia de imunocomprometimento, febre, 
aspecto toxemico, hipotensao, petequias ou purpura, eritema difuso, dor intensa 
ou localizada, e lesoes mucosas. As petequias e purpura podem estar associadas a 
condi^oes infecciosas, como a febre maculosa das Montanhas Rochosas ou a me¬ 
ningocococemia, bem como as coagulopatias, como a coagula^ao intravascular 
disseminada. O eritema difuso pode ser precursor da slndrome do choque toxico, 
smdrome da pele escaldada estafilococica ou fascelte necrosante. As lesoes mucosas 
podem ser um sinal da smdrome de Stevens-Johnson ou necrolise epidermica toxi¬ 
ca (NET). Essas condi^oes estao classicamente associadas a exposi^oes farmacolo- 
gicas (p. ex., sulfas, fenitolna e carbamazepina) ou infec^oes virais, embora muitos 
casos sejam idiopaticos. Ambas as condi<poes envolvem sintomas sistemicos (p. ex., 
febre), erosoes mucosas e lesoes vesiculobolhosas cutaneas difusas com descola- 
mento epidermico. Essas lesoes sao diferenciadas pela extensao da area de super- 
ficie corporal (ASC) envolvida (NET: > 30% ASC de descolamento epidermico). 
Os pacientes com slndrome de Stevens-Johnson e NET sao propensos a infeopao e 
desidrata<pao. 


Tratamento 

O tratamento e baseado na identifica<pao do processo subjacente. A causa especlfica 
de muitos exantemas virais permanece sem ser identificada. Em geral, esses pacientes 
sao tratados de maneira sintomatica, caso aparentemente estejam bem e hidrata- 
dos. As erup<poes causadas por organismos bacterianos costumam requerer terapia 
antibiotica. O Quadro 58.2 lista alguns processes patologicos e seus achados diag¬ 
nostics e tratamentos apropriados. As rea<poes alergicas brandas podem ser tratadas 
com remo<pao do alergeno agressor e administrate de anti-histamlnicos com ou sem 
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Quadro 58.2 • 

CAUSAS 1NFECCIOSAS DE ERUPQOES CUTANEAS COM FEBRE 

Doenga 

Erupgoes 

Diagnostico 

Rubeola 

Erupgoes cutaneas maculares rosadas, 
que surgem na face e espalham-se 
para o tronco e membros. 

As erupgoes antecedem a febre. 

Sintomas envolvendo o trato respiratorio 
superior. Manchas de Forschheimer 
(petequias no palato mole). 

Sa ra m po 

Erupgoes cutaneas maculopapulares, 
de cor vermelha a marram que surgem 
na face, no pescogo e nos ombros, e, 
entao, disseminam-se. 

Tosse, coriza e conjuntivite. Associado 
a infecgao do trato respiratorio superior. 

A febre antecede as erupgoes cutaneas; 
manchas de Koplik (papulas azul- 
-esbranquigadas sobre a base vermelha 
da mucosa bucal). 

Roseola 
(herpes-virus 
humano 6) 

Erupgoes cutaneas maculopapulares 
rosadas que nao ocorrem na face. 

Classicamente descrita como erupgoes 
cutaneas que surgem de forma abrupta 
apos a resolugao de uma febre alta. 

Quinta doenga da 
infancia (eritema 
infeccioso) 

Erupgoes cutaneas facials de cor 
vermelha-brilhante ou/com erupgoes 
reticulares rendadas. 

Criangas: aparencia de “batida na 
bochecha". Adultos: erupgoes que 
surgem apos a febre e estao associadas 
a artralgias e mialgias. Pode estar 
associada a crise aplasica. E causada 
pelo parvovirus B19. 

Doenga da 
mao-pe-boca 

Erupgao do tipo ulcera localizada na 
boca, com erupgoes cutaneas 
maculares nas palmas das maos e 
solas dos pes. 

1 a 2 dias de febre seguidos do 
aparecimento de ulceras bucais e 
erupgoes cutaneas. E causada por 
enterovirus. 

Febre escarlatina 

Erupgoes eritematosas, do tipo “iixa", 
com vermelhidao acentuada nas 
dobras cutaneas. 

Infecgao aguda tonsilar ou cutanea 
recente. "Lingua em morango", sinal de 
Pastia (petequias conffuentes nas 
dobras cutaneas). 

Catapora 

Papulas, em seguida veslculas (“gotas 
de orvalho sobre uma petala de rasa") 
e, porfim, pustulas que eventualmente 
formam crostas. 

Prodrome viral. Em geral, surge sobre o 
tronco e espalha-se por outras regioes. 

Sao encontrados grupos de lesoes em 
diferentes estagios. Pode haver 
envolvimento de mucosas. Considerar a 
administragao de aciclovir, caso o 
paciente desenvolva complicagoes ou 
esteja imunocomprometido. 

Doenga de Lyme 

Eritema migratorio primario, erupgao 
cutanea macular secundaria. 

Lesao inicial ("olho-de-touro") associada 
a picada de carrapato (e causada por 
Borrelia burgdorferi). Associada a febre, 
artralgias, mialgias e mal-estar. Tratar 
com doxiciclina, amoxicilina, ceftriaxona, 
eritromicina. 

Febre maculosa 
das Montanhas 
Rochosas 

Maculas rosadas a papulas 
avermelhadas e, por fim, petequias. 
Surgem nos punhos, antebragos e 
tornozelos, para entao se espalhar 
pelo corpo. 

Cefaleia, mialgias e erupgoes cutaneas, 
com exposigao recente a carrapatos. 
Posslvel bradicardia e leucopenia. 

Tratar com doxicilina. 

Sifilis secundaria 

Erupgoes cutaneas maculopapulares 
rosa-avermelhadas. Surgem no tronco 
e espalham-se para as palmas das 
maos e solas dos pes. 

Surge em 2 a 3 meses apos o cancro 
inicial. Tratar com penicilina ou 
doxiciclina. 
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corticosteroides. Os pacientes com smdrome de Steven-Johnson ou NET requerem 
interna^ao para recebimento de hidrata^ao intravenosa e outras terapias de suporte. 

QUESTOES DE COMPREENSAO 

58.1 Um menino de 6 anos apresenta historia de 3 dias de febre de ate 39°C e erup- 
^oes cutaneas. Sua mae relata a ocorrencia de tosse associada, drenagem do olho 
direito e irrita^ao nasal. Qual e o diagnostico mais provavel? 

A. Sarampo 

B. Roseola 

C. Doen^a da mao-pe-boca 

D. Rubeola 

58.2 Um menino de 8 anos come^ou a apresentar erup^oes pruriginosas e febre 
subjetiva apos voltar de uma viagem de acampamento que fizera com a tropa 
de escoteiros local, num fim de semana. Ao exame, observa-se a existencia de 
erup^oes cutaneas maculopapulares confluentes e lineares na perna direita. Qual 
dos seguintes achados e o mais especifico para dermatite de contato secundaria 
a exposi^ao ambiental? 

A. Febre 

B. Aspecto maculopapular 

C. Pmrido 

D. Confluencia linear 

58.3 Uma menina de 2 anos e trazida pelos pais ao SE, por apresentar febre de 39,4°C, 
diminui^ao da ingesta oral e “nao estar agindo por si mesma”. Ao exame, a crian^a 
esta letargica. Ela sente dor ao flexionar o pesco^o. Em seu tronco e nas pernas, 
foram encontrados pequenos pontos avermelhados que nao clareiam. Qual e a 
melhor op^ao de tratamento? 

A. Desafio via oral e reavalia^ao 

B. Iniciar uma hidrata^ao intravenosa e tratamento antibiotico empirico 

C. Controlar a febre e dar alta 

D. SoEcitar exames laboratoriais para estreitar o diagnostico diferencial 

58.4 Uma menina de 4 anos apresenta febre, erup^oes cutaneas bolhosas descamantes 
recobrindo o tronco e ulceras na boca e regiao da vagina. Seus pais querem saber 
a causa da condi^ao da filha. Qual e a melhor resposta? 

A. Infec^ao viral 

B. Uso de medica^ao 

C. Idiopatica 

D. Todas as anteriores 

RESPOSTAS 

58.1 A. Os sintomas apresentados pelo menino sao consistentes com sarampo. Ele 
exibe as erup^oes cutaneas classicas, alem de tosse, conjuntivite e coriza. 
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58.2 D. Febre, prurido e erupgoes cutaneas maculopapulares podem ser observadas 
em varias condigoes. Entretanto, a confluencia linear e mais consistente com uma 
reagao alergica secundaria a exposigao ambiental (p. ex., padrao decorrente do 
atrito de um objeto, como ervas venenosas, contra a perna do paciente). 

58.3 B. Essa menina esta letargica. Ela tem febre, sinais meningeos e uma erupgao 
cutanea preocupante para meningocococemia. A terapia antibiotica empirica 
deve ser iniciada imediatamente. 

58.4 D. A apresentagao da menina e preocupante para smdrome de Stevens-Johnson, 
que pode ser causada por qualquer uma das etiologias mencionadas. 


D 





CLINICAS 




L 


Uma historia detalhada e o exame fisico sao uteis para estreitar o diagnostico diferencial de 
pacientes que apresentam erupgoes cutaneas. 

t Os pacientes com erupgoes cutaneas devem ser examinados da cabega aos pes, incluindo 
as membranas mucosas. 

► Os "sinais de alerta vermelho" para causas de erupgao cutanea potencialmente ameagadoras 
a vida incluem historia de imunocomprometimento, febre, aspecto toxemico, hipotensao, 
petequias ou purpura, eritema difuso, dor forte ou localizada e lesoes mucosas. 
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abordagem clinica, 555-557 
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complicates, 554 
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diagn6stico diferencial, 555-556 
diagnostico, 556-557 
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Ataque isquemico transitorio (AIT), 160-161, 
I6lq 

Atenolol, 45fj, 289-290 
Ativador de plasminogenio do tipo tecidual 
recombinante (rt-PA), 166-167 
Atrito pericardico, 512-513 
Atropina, 569 
Autorregula^ao, 202-203 
Azotemia, 253 
Azul de metileno, 408 q 
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Ba^o 

hematoma, 510-511 
ruptura, na mononucleose, 27 
Bacteriuria, 529-530 
Barbituricos, paraconvulsoes, 328-329 
Bario, 507-508 

Bateria em botao, ingestao, 223 q, 226 
Bebe de boa aparencia, 361-362 
Benzodiazepinicos, 555-556 

na intoxica^ao por cocaina, 400-402 
para abstinencia do alcool, 556-558 
para convulsao, 327-329 
para estado mental alterado, 343-344 
para sindrome toxicologica ntimuscarlnica, 
560-561, 565q, 567-568 
para sindrome toxicologica 

simpatomimetica, 5 65q, 566-567 
para termoplegia, 456-457 
superdosagem, 406^ 
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p2-agonista, 287-288 
contraindicates, 400-402 
para fibrila^io atrial, 45 q 
para glaucoma de angulo agudo, 308-309 
para hipertireoidismo, 289-291 
para sindrome coronariana aguda, 35-36 
para taquicardia de frequencia regular, 58 
superdosagem, 407 q, 40 8q 
Bicarbonato de sodio, 400-401,408 q, 522q, 
522-523 

Bloqueadores de canais de calcio, 4 5q 
Bloqueio de canal de sodio, 564-566 
Bochecha, 141-143,143/ 

Bradiarritmias, 173 
Brometo de ipratropio 
para anafilaxia, H8q 
para exacerba^ao da asma, 28 


Bumetanida, 393-394 
Bupivacaina, 139q, 578-579 

c 

CAD. Ver Cetoacidose diabetica 
Caimbra por calor, 45 6q 
Caixa cardiaca, 95 

Calculos de fosfato de amonio e magnesio, 
248,250-251. Ver tambem Nefrolitiase 
Calculos de oxalato de calcio, 247,248. 

Ver tambem Nefrolitiase 
Campylobacter , 239 q 
Cancer colorretal 

obstru^ao intestinal no, 233 
sangramento no, 383q 
Carbapenemico, 377-378 
Cardiopatia coronariana, 33<j. Ver tambem 
Sindrome coronariana aguda 
Cardioversao 

anticoagula^ao antes da, 45-48,46 q 
para fibrila^ao atrial, 43-48,47 q, 50 
Carvao ativado, 407^, 562-563, 562q 
Cateter urinario, 533 q 

Cateterismo da arteria pulmonar, no choque 
hemorragico, 87-88 
Cefaleia 

abordagem clinica, 447-449 

avalia^o, 446-449 

causas cerebrals, 450-451 

dicas clinicas, 452 

etiologias, 447 q, 4A8q 

exames diagnosticos e tratamento, 449 4 

grave, 445-446 

historia e achados do exame, 448^ 
na hemorragia subaracnoidea, 448-451 
primaria, 447,450-452 
sinais de alarme, 447 
Cefaleia em salvas, 448 q, 449 q, 451-452 
Cefaleia tensional, 448q, 44 9q, 450-452 
Cefalosporinas, 318<j, 377-378 
Cefotaxime, 265q, 319, 318 q 
Cefotetan, 265q 
Cefoxitina, 265 q 
Ceftizoxima, 265 q 
Ceftriaxona 

para doen^a inflamatoria pelvica, 265q 
para febre sem fonte 300-301 
para infec^oes do trato urinario, 532-533 
para meningite bacteriana, 319 
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Celulite nao cultivavel, 573 
Celulite nao purulenta, 573-577, 576q 
Celulite orbital, 310-311 
Celulite purulenta, 573-575 
Ceraunoparalisia, 462-463 
Cerebro, anatomia do, 162 f 
Cervice imunocompetente, 286-287 
Cetamina, 131-132,543,547,547<j 
Cetoacidose diabetica (CAD) 
abordagem clinica, 63-65-66 
apresenta^ao clinica, 61-62 
causadora de doen^as, 67-68 
complicates, 65-66 
diagnostico, 62^, 63-65,64 q, 66-67 
dicas cllnicas, 67-68 
fisiopatologia, 63 
tratamento, 64-66 
Chlamydia trachomatis 

gravidez ectdpica e, 276-277 
na doen<;a inflamatoria pelvica, 262 
Chlamydia , pneumonia causada por, 374 q 
Choque 

defin^ao, 84-85 
estagios, 85-86 
fisiopatologia, 84-85 
Choque cardiogenico, 36-38 
Choque compensado, 85-86 
Choque hemorragico 
abordagem clinica 
abordagem clinica, 84-87 
apresenta^ao clinica, 81-83 
avalia^ao laboratorial, 86-88 
classifica 9 ao, 86 q, 90-91 
defini^ao, 84-85 
dicas cllnicas, 90-91 
em crian^as, 488-489, 48Sq 
fisiopatologia, 85-87 
identifica^ao de fonte de sangramento, 
86-87 

monitoramento central, 87-88 
tratamento, 87-90 
Choque irreversivel, 85-86 
Choque progressivo, 85-86 
Choque septico, 71. Ver tambem Sepse 
CID. Ver Coagula^ao intravascular 
disseminada 
Cimetidina, 118 q 

Ciprofloxacina, 242-243,532-533, 533 q 
Cistite, 529-530, 532-533 
Clarao lateral, 462 q 


Classifica 9 ao ATLS, hemorragia, 8 6q 
Claudica 9 ao, 349-350,348^. Ver tambem 
Crian 9 as, claudica 9 ao em 
Clindamicina, 265<j 
Clonazepam, 557-558 
Clonidina, 556-557 
Clopidogrel 

na fibrila 9 ao atrial, 49 
na sindrome coronariana aguda, 35-36 
Cloreto de calcio, 407^, 521-522, 522 q 
Clorprocaina, 139^ 

Clostridium difficile, 239 q 
Clostridium perfringens, 239 q, 240-241 
Clostridium tetani, 141-143 
Coagula 9 ao intravascular disseminada (CID) 
associada a transfusao, 469-470 
na sepse, 76-78 

Cobertura corporal, 223 q, 398-401 
Colecistite, 510-511 
Colelitiase, 267 

Coluna dorsal, lesao com penetra 9 ao da, 95, 
99-100 

Coma, 337,339 

Complica 9 oes da transfusao sanguinea 
aloimuniza 9 ao, 472-473 
apresenta 9 ao clinica, 467-469 
doen 9 a do enxerto versus hospedeiro, 
471-473 

fatores de risco, 468-469 
hemoliticas tardias, 471-472 
indica 9 oes, 473-474 
infecciosas, 472-473 
lesao pulmonar aguda, 470-472 
para choque hemorragico, 89 
preven 9 ao, 468-469 
purpura pds-transfusional, 472-473 
rea 9 oes alergicas, 470-471 
rea 9 oes nao hemoliticas febris, 469-471 
Complica 9 oes de vias aereas 

associada a infec 9 ao, 18, 24, 23 q, 27 
obstru 9 ao, 539-540,551-552 
na anafilaxia, 114-115,120 
Complica 9 oes tromboliticas, 36-38 
contraindica 9 oes, 400-401 
defini 9 ao, 160-161 

para acidente vascular encefalico, 163qr, 
166-168 

para embolia pulmonar, 191-192 
para infarto do miocardio, 33-36,3 5q, 36-38 
Compressoes toracicas, 8/ 
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Concentrado de hemacias leucocito-reduzido, 
468-469 

Condu^ao, 425-426 
Confusao, 337,339,338 q 
Conjuntivite, 309-310 

Contagem de reticulocitos, na crise falciforme, 
421 

Controle da glicose, na sepse, 76-77 
Controle da hemorragia, para choque 
hemorragico, 89-90 
Convec^ao, 425-427 
Convulsao 

classifica^ao, 325-326 
defini^ao, 324 
diagnostico, 326-327,333 
dicas cllnicas, 334 
disposi^ao do paciente, 331-332 
estado epileptico, 325-326,328-329, 333 
etiologias, 325-327,331 q 
farmaco-induzida, 328-330 
na abstinencia do alcool, 329-330,555-556 
na lesao cerebral traumatica, 323-324 
na neurocisticercose infecciosa, 329-330 
tratamento em longo prazo, 331-332 
tratamento, 327-329, 332 q 
Convulsao febril. Ver tambem Convulsao 
abordagem clinica, 361-363 
apresenta 9 ao clinica, 359-360 
complexa, 361-362 
preven^ao, 362-363 
risco de recidiva, 362-363 
simples, 361-362 
tratamento, 363-365 

Convulsoes generalizadas, 325-326. Ver tambem 
Convulsao 

Convulsoes nao epilepticas, 325-326. 

Ver tambem Convulsao 
Convulsoes neurogenicas, 325-326. 

Ver tambem Convulsao 
Convulsoes parciais, 325-326. 

Ver tambem Convulsao 
Convulsoes psicogenicas, 325-326 
Corante de contraste, neff otoxicidade, 249 q 
Corcova de Hampton, 190-191,194-195 
Corpo estranho 

abordagem clinica, 222,224-226 
apresenta^ao clinica, 221-222,224 
aspirado, 509-510 
diagnostico, 224-225 
dicas cllnicas, 226 


ingerido 
tipos, 223 q 

tratamento, 223 q, 224-226 
versus aspirado, 224 q 
Corrente alternada, 461-462 
Corrente direta (CD), 461-462 
Corticosteroides 

para exacerba^ao da asma, 129-130 
para meningite bacteriana, 319-321 
para paralisia de Bell, 272 
para sepse, 75-76 

Corticosteroidesinalatorios (CIs), 132 
Crian9as 

abuso. Ver Abuso infantil 
artrite septica, 352-353 
avalia 9 ao e tratamento inicial, 487-488,488q 
choque hemorragico e, 488-489,488q 
claudica 9 ao em, 357-358 
diagnostico diferencial, 349-350, 356-357 
escores verbals da escala de coma de 
Glasgow, 48 Sq 
exame fisico de, 350-352 
exames laboratoriais em, 351-352 
fratura em espiral da tibia, 385 
ingestao de corpo estranho em, 221-222,224 
intencional. Ver Abuso infantil 
na doen 9 a de Legg-Calve-Perthes, 350-351, 
353-354, 355^ 356-357 
na doen 9 a de Osgood-Schlatter, 355-356 
na epiiise da cabe 9 a femoral deslizante, 
350-351, 353-354, 385,35 5f 356-357 
na sinovite transitoria, 347-349 
obten 9 ao dahistoria, 349-351 
osteomielite, 350-353, 354/ 
sinais vitais por faixa etaria, 48 7q 
traumatismo em dicas cllnicas, 495 
Cricotireoidotomia, emergencia, 24/ 

Crise aplastica, 415,41 64 , 419-420 
Crise falciforme 

abordagem clinica, 415 

apresenta 9 ao clinica, 413-414,421 

complica 9 oes transfusionais na, 467-469 

complica 9 oes, 416,418-420 

deflagradores, 415 

diagndstico, 417-416^ 

dicas cllnicas, 421 

hematologica, 416^ 

infecciosa, 416^ 

tratamento da dor na, 419-421 

tratamento, 417-416^ 
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vasoclusiva, 415,417-41 6q 
Criterios de baixo risco de Nexus, 105-106 
Criterios de Centor, para faringite 
e strep tococica, 21 / 20 q, 27 
Criterios de exclusao de embolia pulmonar 
(CEEP), 189-191,190 q 
Criterios de Wells, embolia pulmonar, 190^ 
Cultura de urina, 531-532 
Curva de dessatura^ao da hemoglobina, 546/ 

D 

Dabigatrana, nafibrila^ao atrial, 47-49,48 q 
Dactilite, 416,418, 4Ylq 
Dalteparina, 188<j. Ver tambem Heparina de 
baixo peso molecular 
Deferoxamina, 407q 

Deformidade do nariz em sela, 137,140-141 

Delirio, 337, 339,341 4 

Delirium tremens , 329-330, 555-556 

Demencia, 337,339, 341 q 

Depressao, 510-511 

Depura 9 ao de lactato, na sepse, 75-76 

Descontamina^ao, 561-562 

Dexametasona, 319-321 

Diaforese, na embolia pulmonar, 188-189 

Diarreia 

apresenta^ao clinica, 237-238,240-242 
cronica, 240-241 
defini^ao, 240-241 
dicas clinicas, 243-244 
etiologias, 239q, 240-241 
na obstru^ao intestinal, 230-231 
persistente, 240-241 
tratamento inicial, 238-239 
tratamento, 241-243 
Diarreia do viajante, 242-243 
Diazepam, 327-328,332q 
Difenidramina, 118 q 
Digoxina, 45 q 
Digoxina imune Fab, 407^ 
Di-hidroergotamina, 450-451 
Diltiazem, 45 q 

DIP. Ver Doen^a inflamatdria pelvica 
Dispneia 

defini^ao, 41 

na embolia pulmonar, 188-190 
na fibrila^ao atrial, 39-40 
na lesao pulmonar aguda associada a 
transfusao, 471-472 
no infarto do miocardio agudo, 29-30 


Dissec^ao adrtica, 204-206,512-513 
Disturbio neuropsiquiatrico autoimune 

pediatrico associado aos estreptococos 
do grupo A (DNAEA), 22-23 
Disuria, 529-530 
Diverticulose, 383 q 
Dobutamina, 393-394 
Doen^a associada ao calor 
abordagem clinica, 455-456 
apresenta^o clinica, 453-454 
fatores de risco, 455-456 
menor, 456^ 

Doen 9 a bacteriana grave, 299-304 
Doen 9 a de Graves, 290-292 
Doen 9 a de Legg-Calve-Perthes, 350-351, 
353-354, 355/ 356-357 
Doen 9 a de Osgood-Schlatter, 355-356 
Doen 9 a do enxerto versus hospedeiro, 
associada a transfusao, 471-473 
Doen 9 a do refluxo gastresofagico (DRGE), 
509-511 

Doen 9 a inflamatoria pelvica (DIP) 
abordagem clinica, 263-266 
apresenta 9 ao clinica, 261-262 
complica 9 oes, 264-266 
defini 9 ao, 263 
diagnostico, 263 
dicas clinicas, 267-268 
etiologias, 262265 
patogenese, 263-265 
tratamento, 263-266, 2 65< 7 , 265^ 
Dofetilida, 47 q 
Dopamina, 393-394 
Dor abdominal 
aguda 

abordagem clinica, 212-219 
apresenta 9 ao clinica, 209-211 
causas cirdrgicas, 212-214 
causas nao cirurgicas, 212-211 
diagnostico diferencial, 267 
dicas clinicas, 218-219 
em mulheres, 209-212,280-281 
em pacientes idosos, 211-215 
cronica ou recorrente, 216-217 
na doen 9 a inflamatoria pelvica, 262 
na gravidez ectopica, 276. Ver tambem 
Gravidez ectopica, 246-247. 

Ver Obstru 9 ao intestinal 
na pancreatite aguda, 214-217 
Dor escrotal 
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apresenta^ao clmica, 477-478 
diagnostico diferencial, 478,479 q 
dicas cllnicas, 483 
Dor na mama, 513-514 
Dor referida, 211-212 
Dor somatica, 211-212,218-219 
Dor toracica 

abordagem cllnica, 508-510 
apresenta 9 ao clmica, 505-506 
avalia^ao, 508-509 
dicas cllnicas, 515-516 
na slndrome coronariana aguda, 34q 
no infarto do miocardio, 29-30 
Dor toracica, nao cardiaca 
avaliafao, 507-509 

causas esofagicas e gastrintestinais, 509-511 
causas musculoesqueleticas, 509-510 
causas psiquiatricas, 510-511 
causas pulmonares, 188-190,510-513 
diagnostico diferencial, 506, 509-514 
Dor visceral, 211-212 
Doxiciclina, 265 q 

Dronedarona, para fibrila^ao atrial, 4 5q> 47-48 

E 

ECG. Ver Eletrocardiograma 
Eclampsia, 199,210,204-206 
Edema cerebral, na cetoacidose diabetica, 
65-66 

Edema por calor, 45 6q 
Edema pulmonar 

apos o infarto do miocardio, 36-38 
cardiogenico. Ver Insuficiencia cardiaca 
congestiva 

Eletrocardiograma (ECG) 

na embolia pulmonar, 184, 193-194 
na hipercaliemia, 517/ 518/ 520-522, 
524-525 

na hipotermia, 427-429,429/ 

nalesao por relampago e eletricidade, 460-461 

na lesao por submersao, 440-441 

na slndrome coronariana aguda, 31-32, 

32 q, 33 q, 38 

na superdosagem de paracetamol, 405 
na taquicardia de frequencia regular, 257, 
56/ 57 q, 59 

sensibilidade na predi^ao de cardiopatia, 
508-510 

Embolia pulmonar 

apresenta^ao cllnica, 183-184,188-190 


avalia^ao inicial, 184 
defini^ao, 185 

diagndstico, 189-192,190 q, 192/ 193-195 
dicas cllnicas, 195-196 
fatores de risco, 194-195 
tratamento, 188q, 191-192 
Emergencias hipertensivas 
abordagem clmica, 199-206 
apresenta^ao clmica, 197-198 
cefaleia na, 448q, 449q, 452 
condi^oes associadas a, 204-206 
defini^ao, 199 
diagndstico, 200 
dicas cllnicas, 207-208 
fisiopatologia, 200 
na gravidez, 210 
tratamento inicial, 198-199 
tratamento, 210-204,19-21 
Emese, 230-231 
Emulsao lipldica, IV, 40 8q 
Enalapril 205q, 203-204 
Encefalopatia hipertensiva, 197-199,204-206. 

Ver tambem Emergencias hipertensivas 
Endoftalmite, traumatica, 310-311 
Enoxaparina, 188-189, 188q. Ver tambem 
Heparina de baixo peso molecular 
Ensaio de D-dlmeros, 185-187,191-192, 
194-195 

Entamoebahistolytica, 239 q 
Enteropatia inflamatoria, 267 
Envenenamento, 153-154 
antidotos, 407-408^ 
paracetamol. Ver Toxicidade por 
paracetamol 

sindromes toxicologicas, 406 q 
Envenenamento com metanol, 407 q 
Enxaqueca, 44 8q, 449 q, 450-451,452 
Epididimite, 479^, 482 
Epifise da cabe^a femoral deslizante (ECFD), 
350-351,353-355, 355/ 356-357 
Epiglotite, 23 q 

Epilepsia, 324. Ver tambem Convulsao 
Equillbrio do potassio, 520-521 
Erisipelas, 573-575 
Eritema migratdrio, 585/ 

Erup^ao com febre 

abordagem clmica, 582-584,586 
apresenta^ao clmica, 581-583,584/ 
diagnostico diferencial, 583-586, 5 85q 
dicas clmicas, 587 
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etiologias, 585q 
tratamento, 583-584,586-587 
Erup 9 ao por calor, 456q 
Escala de coma de Glasgow, 6 q, 340-342, 341 q 
Escala do National Institutes of Health para 
acidente vascular encefalico (NIHSS), 
161-164,164-162 q 
Escherichia coli 

na diarreia, 239q, 240-241,243-244 
nas infec^oes do trato urinario, 530-531 
Esclerite, 311-312 
Esclerose multipla, 259,272-273 
Escore CHADS2,47-48-48^ 

Escore de Mallampati, 545-546 
Escore de risco TIM 1,34 q 
Esgotamento infantil. Ver Abuso infantil 
Esmolol, 4 5q, 202-203,205^ 

Estado epileptico, 325-326, 328-329, 333 
Estado mental alterado 

achados do exame fisico para, 336-339^ 
apresenta^ao clinica, 335-336 
avalia^ao inicial, 340-343 
diagnostico de, 338 q 
dicas clinicas, 345-346 
na meningite bacteriana, 316-317. 

Ver tambem Meningite bacteriana, 
abordagem clinica, 337, 339-342 
tratamento, 340-344,341 q, 345-346 
Estatinas, para sepse, 76-77 
Esteres, 139q 

Estertores, na embolia pulmonar, 188-189 
Estratifica^ao do Risco de Sincope no Servi^o 
de Emerg£ncia (ERSE), 177-180,176<j, 
179/ 

Estreptococos (3-hemolitico do grupo A 

(EBHA), 19-23. Ver tambem Faringite, 
estreptococica 
Estresse por calor, 454 
Estrogenio, 499, 501-502 
Etanol 

abstinencia de. Ver Abstinencia do alcool 
como antidoto, 407^ 
hipotermia e, 426-427 
intoxica^ao por, 343-344 
Etomidato, 543, 547, 547 q 
Evaporation, 426-427 
Exame abdominal, 4 
Exame cardlaco, 4 
Exame da lampada de fenda, 306 
Exame de cabe^a e pesco^o, 4 


Exame de mama, 4 

Exame de urina, 531-532, 531 q 

Exame fisico, abordagem do paciente e, 4-7, 

9, 6q 

Exame genital, 5 
Exame neurologico, 5 
Exame pulmonar, 4 

Exame ultrassonografico focado no trauma 
(FAST), 85-86, 97-98,98/ 

Exaustao por calor, 454, 456q 

F 

Faringite 

abordagem clinica, 19-25,21/ 20q, 26 

apresenta^ao clinica, 17-19 

complicates, 21-24 

diagnostico diferencial, 19 

dicas clinicas, 27 

estreptococica, 17-27 

tratamento, 22-23 

Fasceite necrosante adquirida na comunidade, 
575-576 

Fasciotomia, 462-463 

Febre baixa, na embolia pulmonar, 188-189 
Febre sem fonte definida (FSF) 
apresenta<;ao clinica, 297-298 
avalia^ao, 299-301 
defini^ao, 299 
diagnostico, 299 
patdgenos, 300-301 
tratamento, 300-301 
Fenazopiridina, 532-533 
Fenitoina, 327-328,332^ 

Fenobarbital 

efeitos colaterais, 327-328 
mecanismos de a^ao, 327-328 
para convulsoes, 327-328, 332q 
Fenoldopam, 205q, 203-204 
Fenomeno flashover, 462 q 
Fenotiazinas, 400-401,456-457 
Fentermina, 562-563 
Fentolamina, 400-402 
Ferida(s). Ver tambem Mordida de animal 
fechamento de mordida de animal, 139 
Fertilization in vitro , gravidez ectopica e, 
277-278, 280-281 
Fibrila^ao atrial, 435 

abordagem clinica, 41-43,43/ 
apresenta^ao clinica, 39-41 
complica^oes, 42-43,50 
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doen^as associadas a, 41-43,41 q 
fisiopatologia, 42-43 
perolas cllnicas, 51 

risco tromboembolico na, 42-43,47-49, 48q 
tratamento, 42-44,45 q 
Fibrila^ao ventricular, 36-37,3 7q 
Figura de Lichtenberg, 463-464 
Filtros da veia cava inferior (VCI), 188-189 
Fisostigmina, 408^, 565q, 567-568 
Fistula aortoent erica, 383 q 
Flanco, 95, 9 6q, 99-100 
Flecainida, 47 q 
Flumazenil, 408 q, 569 
Fluoroquinolonas, 377-378 
Fomepizol, 407^, 569 
Fondaparinux, 188 q 
Fosfenitoina, 327-328 
Fratura em espiral da tibia, 385 
Fratura em membro e dor cervical, 
103-105-106 
Fratura espinal, 370<j 
Fraturas do antebra^o, 108-109 
Fraturas metacarpais e falangicas, 109-110 
Fraturas no osso do carpo, 108-110 
Fraturas no radio distal, 108-109 
Fraturas, choque hemorragico, 86-87 
Frostnip , 425-426 
FSF. Ver Febre sem fonte definida 
Furosemida, 393-394 
Furunculos, 574-575,578-579 

G 

Gangrena de Fournier, 479 q 
Gastrite, 383q 
Gastrografina, 507-508 
Geladura 

apresenta^ao clinica, 423-424 
defini^ao, 425-426 
dicas clinicas, 43 5 
fases, 429-431 
fatores de risco, 424 
fisiopatologia, 429-431 
tratamento, 424,430-432 
Gentamicina, 265 q 
Giardia, 239 q 

Glaucoma de angulo agudo 

apresenta^ao clinica, 305-306,308/ 
diagnostico, 307-308 
fisiopatologia, 307-308, 313-314 
tratamento, 307-309 


Glicose, 407q, 522 q, 522-523 
Glomerulonefrite pos-estreptococica, 22-23 
Glucagon 

como antidoto, 407q, 410-411 
para anafilaxia, 118-119,118 q 
Gluconato de calcio, 407 q, 410-411,521-522, 
522 q 

Gonadotrofina corionica humana (hCG), 276, 
277-278 
Gravidez 

achados de gasometria arterial na, 285q 
complicates medicas com menos de 26 
sem an a, 285-286,293 
infectes d° trato urinario na, 533-536 
Gravidez ectopica 

abordagem clinica, 276-279 
apresenta^ao clinica, 275-276 
como complicates medicas com menos 
de 26 semana de gesta^o, 286-287, 
294-295 

defini^ao, 276-277 
diagnostico diferencial, 276-278 
diagnbstico, 276-278 
dicas clinicas, 282 
fatores de risco, 276-277 
incidencia, 276-277 
ocorrencia, 276-277 
rompida, 276-277 
tratamento, 277-278,279/ 

Gravidez ectopica interrompida, 276-277 
Guia AMPLE, no traumatismo, 84^ 

H 

Haemophilusinfluenzae, 374q 
Haloperidol, 400-401,556-557 
Heliox, para exacerba^ao da asma, 126-128 
Hematemese, 383-385. Ver tambem 
Sangramento gastrintestinal 
Hematoma auricular, 137 
Hematoma septal, 140-141,145-146 
Hematuria, 248-249,529-530 
Hemodialise, 563-564 

Hemoperfusao com carvao, na elimina^ao de 
f&rmacos, 563-564 
Hemorragia cerebelar, I62q 
Hemorragia intracerebral, 1 62q 
Hemorragia subaracn6idea, 448-451,448^, 
449^ 

Hemorragia subconjuntival, 311-312 
Heparina de baixo peso molecular 
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para smdrome coronariana aguda, 35-36 
para trombose venosa profunda/embolia 
pulmonar, 188-189 

Heparina nao fracionada (HNF), 188^ 
Hepatite, dor toracica na, 510-511 
Hernia inguinal, 479 q 
Hidralazina, 210,205^, 203-204 
Hidrocele, 479 q 
Hidrocloreto de labetalol 
dosagem, 205^ 

efeitos colaterais e contraindica^oes, 205^ 
para emergencias hipertensivas, 198-199, 
202-203,20 5q 
Hidrocortisona, 118 q 
Hidrofobia, 150,152-153 
Hidromorfona, 419-420 
Hidronefrose, 253 
Hidroxicobalamina, 408^ 

Hidroxiureia, 419-420 
Hifema, 311-312 
Hipercalcemia, 342-343 
Hipercalemia 

altera^oes do ECG na, 520-522,524-525 
apresenta^ao cllnica, 517-520, 517f, 518/ 
classifica^ao, 520-521 
dicas clinicas, 524-525 
na hipotermia, 430-431 
na insuficiencia renal, 517-519 
tratamento, 519-523,522 q 
Hiper&mese da gravidez, 285-286,295-296 
Hiperplasia benigna da prostata, 253 
Hipertensao intracraniana idiopatica, 448 
449q 

Hipertensao maligna. Ver Emergencias 
hipertensivas 
Hipertensao, 199 

Hipertermia. Ver Doen^as associadas ao calor 

Hipertireoidismo, 289-292 

Hipocalcemia, 342-343 

Hipopio, 310-311 

Hipotensao, sincope, e, 174 

Hipotermia 

avaliafao, 430-431 
defm^ao, 425-426 
dicas clinicas, 435 

efeitos sistemicos, 427-429, 427q, 428 f 
fatores de risco, 426-427, 426q 
fisiopatologia, 425-427 
tratamento, 430-432, 434-435 
Historia cirurgica, 3 


Historia familiar, 3 
Historia medica, 3 
Historia social, 3 

Historia, abordagem do paciente e, 2-4 

I 

IAMCSST. Ver Infarto do miocardio com 
eleva^ao do segmento ST 
Ibutilida, 47 q 

Imuniza^ao antitetanica, 141-144,144 q, 
145-146 

Imunoglobulina antitetanica (IAT), 143-144 
Imunoglobulina intravenosa (IglV), 76-77 
Indice tornozelo-braquial (ITB), 99-100 
Infarto agudo do miocardio, 204-206. 

Ver tambem Smdrome coronariana 
aguda 

apresenta^ao cllnica, 29-30 
complicates, 36-38,37 q 
fisiopatologia, 30-31 
otite media aguda, 361-363 
tratamento, 30, 33-37,35 q 
Infarto cerebral agudo/hemorragia, 204-206 
Infarto do miocardio 

apresenta^ao cllnica, 29-30 
complica^oes, 36-38, 37q 
defin^ao, 31 

diagnostico, 32-33, 34^, 38 
na intoxica 9 ao por cocalna, 400-401 
tratamento, 30, 33-37,35^ 

Infarto do miocardio com eleva^o do 

segmento ST (IAMCSST). Ver tambem 
Smdrome coronariana aguda 
achados de ECG, 32,32 q, 33 q 
defini^ao, 31 
tratamento, 33-36,35 q 
Infarto do miocardio sem eleva^ao ST 

(IAMSSST), 31, 35-37. Ver tambem 
Slndrome coronariana aguda 
Infarto ventricular direito, 36-38 
Infec^ao espinal, 370q 
Infec^oes bacterianas por, 151-153 
apresenta^ao cllnica, 149-150 
dicas clinicas, 156 

infec 9 oes de pele e tecido mole por, 
575-576 

manejo geral, 151,155 
Infec 9 oes de pele e tecido mole (IPTM) 
apresenta 9 ao cllnica, 571-572 
defin^ao, 573 
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diagnostico de, 573-577,571/ 
etiologias, 57 6q 

tratamento da, 571/ 575-577, 576 q 
Infec^oes do trato urinario. Ver tambem 
Pielonefrite, 303-304 
classifica^ao, 529-530 
complicada, 529-530 
descomplicada, 529-530 
diagndstico diferencial, 528, 530-531 
dicas cllnicas, 536-537 
exames laboratoriais, 530-532,53 Iq 
fatores de risco, 530-531 
fisiopatologia, 530-531, 535-536 
imagem, 531-533 
na gravidez, 533-536 
prevalencia, 529-530 
tratamento, 532-534,533^, 535-537 
Infec^oes necrosantes de pele e tecido mole 

(INPTM), 572-577, 576q, 576^, 578-579 
Ingestao de etilenoglicol, 407q 
Inibidores da bomba de prdtons, 385-386 
Inibidores da enzima conversora de 
angiotensina (ECA) 
para insuficiencia cardiaca, 393-394 
rea^oes transfusionais e, 470-471 
Inibidores de anidrase carbbnica, 308-309 
Inibidores de ECA. Ver Inibidores da enzima 
conversora de angiotensina 
Inibidores de HMG-CoA redutase, 76-77 
Inje^ao conjuntival, 310-311 
Insuficiencia cardiaca 
na sepse, 77-78 

Insuficiencia cardiaca congestiva 
k direita, 391 q, 394-395 
a esquerda, 391q, 394-395 
abordagem clinica, 390-392 
apresenta^ao clinica, 389-391, 39lq 
avalia^ao, 391-395 

diagndstico diferencial, 391-393, 392^ 
dicas clinicas, 394-395 
etiologias, 391-392,394-395 
fisiopatologia, 390-392 
tratamento, 390-391,393-395 
Insuficiencia hepatica, na sepse, 77-78 
Insuficiencia renal 

hipercaliemiana, 517-519, 520 q 
na sepse, 77-78 

Insuficiencia respiratoria, 539-542 
Insulina 

para cetoacidose diabetica, 64-65 


para hipercaliemia, 522 q, 522-523 
Interveneao coronariana percutanea (ICP), 
33-36 

Intestino anterior, 211-212 
Intestino medio, 211-212 
Intestino posterior, 211-212 
Intoxica^ao por cocaina 

apresenta^ao clinica, 397-398,400-401 
avalia^ao, 400-401 
complica^oes, 398-401,399^ 
convulsoes na, 328-329 
diagnostico diferencial, 398 
dicas clinicas, 402 
sintomas, 398-399 
tratamento, 400-401 
Intoxica^ao por fenciclidina, 401-402 
Intuba^ao endotraqueal. Ver Intuba^ao por 
sequencia rapida de drogas 
Intuba^ao por sequencia rapida de drogas 
(ISRD), 545-550 
coloca 9 ao com prova, 548-550 
indu^ao e paralisia, 543,547-549, 347 q 
manejo pos-intuba^ao, 548-550 
materiais, 54 6q 

posicionamento e prote^ao, 548-550 
pre-oxigena 9 ao, 546-547, 546/ 
preparo, 545-547 
pre-tratamento, 546-547 
resumo, 550 q 

Intuba 9 ao, indica 9 oes para, 544-545. 

Ver tambem Manejo de vias aereas 
IPTN. Ver Infec 9 oes de pele e tecido mole 
Irite, 310-311 

Irriga 9 ao intestinal total, 563-564 
Irriga 9 ao, ferida, 137 

Isoniazida, convulsoes induzidas por, 328-330 
ISRD. Ver Intuba 9 ao por sequencia rapida de 
drogas 

K 

Kingellakingae, 349-350 

Kit de antidoto para cianeto, 407q 

Klebsiella pneumoniae, 374 q 

L 

Lacera 9 ao de Mallory-Weiss, 383/ 383^, 
513-514 

Lacera 9 ao labial, 140-142,142/ 145-146 
Lacera 9 oes 

abordagem clinica, 137-143 
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anestesia, 138,139 q 
dicas cllnicas, 147 
fechamento da ferida, 139 
irriga^ao, 137 
tamanho da sutura, 138 q 
Lacerates do couro cabeludo, 139. 

Ver tambem Lacera$oes 
Lacera^oes facials. Ver tambem Lacerates 
considera^oes anatomicas, 143 f 
apresenta^ao clinica, 135-136 
avalia 9 ao inicial, 136 
dicas cllnicas, 147 
tratamento, 142/ 141-143,145-146 
Lacerates na fronte, 139-141. Ver tambem 
Lacerates 

Lavado peritoneal diagnostico (LPD), 99-100 

Lavagem gastrica, 562-564 

Legionella , 374 q 

Lei de Ohm, 461-462 

Leitura, abordagem da, 9-14 

Lesao cerebral traumatica, 323-324 

Lesao da coluna cervical 

depura^ao no paciente com traumatismo 
cego, 106-108 
dicas cllnicas, 111-112 
papel dos corticosteroides, 107-109 
servi^ de emergencia, 107-108 
tratamento da, 110-111 
Lesao do punho cerrado, 151 
Lesao eletrica 

abordagem clinica, 461-462 
complica 9 oes, 462-466 
fisiopatologia, 461-463 
tratamento, 462-464 
Lesao por relampago 

abordagem clinica, 461-462 
apresenta 9 ao clinica, 459-462 
complica 9 oes, 460-464 
dicas cllnicas, 466 
fisiopatologia, 461-463 
tipos, 462 q 
Lesao por submersao 
agua fria, 441-442 
apresenta 9 ao clinica, 437-440 
complica 9 oes, 438 
dicas cllnicas, 442-443 
dispos^ao do paciente, 441-443 
epidemiologia, 439-440 
preven 9 ao, 439-440 


tratamento, 438,440-442 
Lesao pulmonar aguda (LPA) 

associada a transfusao, 470-472,474-475 
na sepse, 76-77 

Lesoes cutaneas, descritores de, 583^ 

Lesoes em membros superiores, 108-110 
Letargia 337,339 
Leucovorina, 407 q 
Levalbuterol, 129 
Levetiracetam, 328-329 
Levofloxacina, 532-533 
Lidocalna, 58, 139q, 546-547 
Llquido cerebrospinal, 319 q 
Litotripsia por onda de choque extracorporal, 
247 

Lombalgia 

Lorazepam, 327-328,332 q, 556-557,560-561, 
569, 570 

LPA. Ver Lesao pulmonar aguda 

M 

Mane jo de vias aereas 
avalia 9 ao de, 541-545 
deteriora 9 ao clinica antecipada, 542-543 
dicas cllnicas, 551-552 
envenenamento de vias aereas no, 542-543 
facilita 9 ao da avalia 9 ao medica, 542-543 
indica 9 oes para intuba 9 ao, 544-545 
interven 9 oes, 542-543 
intuba 9 ao por sequencia rapida de drogas 
para. Ver Intuba 9 ao por sequencia 
rapida de drogas insuficiencia 
respiratoria, 541 -542 
prote 9 ao de vias aereas, 541-542 
suplementa 9 ao de oxigenio, 542-543 
ventila 9 ao de press ao positiva nao invasiva 
nas, 544-545 

vias aereas auxiliares, 544-545 
Manobra de empurre mandibular, 8/ 
Manobra de Sellick, 548-550 
Marcadores cardlacos, 33-34 
Marcha de Trendelenburg, 356-357 
Margem vermelha, 137,142/ 

Medicamentos antimuscarlnicos, 566-567 
Melena, 383-384,384-385. Ver tambem 
Sangramento gastrintestinal 
Membros, lesao penetrante em, 99-100 
Meningite bacteriana 

apresenta 9 ao clinica, 315-316 
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cefaleia na, 448 q, 449 q 
diagnostico, 317-318,318 q> 321 
dicas cllnicas, 321 

patdgenos comuns e recomenda^oes 
antibioticas, 72 q 
tratamento, 318-321, 318q, 321 
Meningococcemia fulminante, 584/ 
Menometrorragia, 499. Ver tambem 

Sangramento uterino disfuncional 
Menorragia, 499. Ver tambem Sangramento 
uterino disfuncional 
Meperidina, 419-420 
Mepivacafna, 139*j 
Metilprednisolona, 118-119, llSq 
Metoprolol, 35-36, 45q, 289-290 
Metotrexato 

complicates, 280-281 
para gravidez ectopica, 277-278 
Metronidazol, 265 q 
Miastenia grave, 272-273 
Microscopia de urina, 531-532 
Midazolam, 332 q 
Miocardiopatia, 41 -43 

Mistura eutetica de anestesicos locais (MEAL), 
138 

Mitoticos, 308-309 

Mnemonica AEIOU TIPS, no estado mental 
alterado, 339-340, 338 q 
Mnemonica DUMBBELLS, na sindrome 

toxicologica colinergica, 567-568,569 
Mnemonica MONA, parador toracica, 33-34 
Mnemonica SLUDGE, na sindrome 

toxicologica colinergica, 567-568 
Mnemonica SOAP ME IV, 546q 
Moeda, ingestao, 223 q 
Mononucleose, ruptura esplenica na, 27 
Mordida de animal 

Mordida de morcego, 149-150,156. Ver 
tambem Mordida de animal 
Mordidas humanas, 151,155 
Morfina, 36-38 

Mulheres, dor abdominal em, 209-212 
Multidose de carvao, na elimina^ao de 
farmacos, 563-564 

N 

N-Acetilcisteina, parasuperdosagem 

deparacetamol, 404,406,408,407^, 
408-411 


Naloxona, 342-343,408 q, 411-412,566-567,569 
Nariz, traumatismo no, 140-141 
Necrolise epidermica toxica (NET), 583-584, 
586-587 

Necrose intestinal, 232-233 
Necrose vascular da cabe^a femoral, 353-354, 
355/ 

Nefrolitiase 

apresenta^ao clinica, 245-251 
defini^ao, 247 

diagnostico diferencial, 246-247, 247q 
dicas clinicas, 251 -252 
epidemiologia, 247-248 
fatores de risco, 247-248, 24Sq 
sinais de alarme, 250 
tratamento, 250-251 
Neisseria gonorrhoeae, 262,349-350 
Nervo facial 

paralisia, 270 q, 271. Ver tambem 
Paralisia de Bell 
traumatismo, 136,143/ 

Neurite optica, 311-312 
Neurocisticercose, 329-330 
Neurol epti cos, 556-557 
Nicardipina, 205<j, 203-204 
Nimodipina, 449-450 
Nitrato de amila, 40 7q 
Nitrato de sodio, 407q 
Nitrofurantoina, 532-533,533^ 

Nitroglicerina 
dosagem, 205q 

efeitos colaterais e contraindicates, 205 q 
indicates, 205q 

para emergences hipertensivas, 203-204 
para insuficiencia cardiaca, 393-395 
para sindrome coronariana aguda, 33-34, 
36-38 

Nitroprussiato de sodio, 198-199,202-203,205<| 
Nomograma de Rumack-Matthew, 563-564 

o 

Obstru^ao da arteria basilar, 161 q 
Obstruto intestinal 
al^a aberta, 229 
al^a fechada, 229 

apresenta£ao clinica, 227-228,230-231,235 
avalia^ao inicial, 228 
complicates, 229,233 
diagnostico diferencial, 228 
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dicas cllnicas, 235 
fisiopatologia, 230 
funcional, 229 
mecanica, 229 
neurogenica, 229 
pequena versus grande, 230 q 
simples, 229 
tratamento, 232-233 
Obtundido, 337,339 
Octreotida, 385-386, 40Sq 
Olho vermelho 

apresenta^ao clmica, 305-306 
diagnostico diferencial, 309-312, 309q 
dicas cllnicas, 313-314 
Oligomenorreia, 499 
Opiaceos/opioide, 561-562,564, 565q, 

566-567 

intoxica^ao, 402 
na crise falciforme, 419-420 
para enxaqueca, 450-451 
superdosagem, 406q 
Orelhas, traumatismo na, 141-143 
Orquite, 479q 
Ortostase, 174 

Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel 
Lazio (OESIL), 177-178, Y76q, 179/ 
Osteomielite, 350-353,354/ 

Oxigena 9 ao de membrana extracorporal, para 
sepse, 76-77 

P 

Paciente, abordagem do. Vet tambem Solu^ao 
de problemas cllnicos; Questoes cllnicas 
exame fisico, 4-7,9,6 q 
historia em, 2-4 
Pacientes idosos 

altera^oes fisiologicas, 491-493,492 q 
dor abdominal em, 211-215 
hipotermia em, 426-427 
traumatismo em, preditores do resultado 
de, 492-494,493^ 

Palpebras, lacerates de, 140-141. Ver tambem 
Lacerates 

Pancreatite, 267,510-511 

Parada cardlaca, apos um relampago, 460-461 

Paralisia de Bell 

abordagem clmica, 271 
apresenta^ao clmica, 269-270,272-273 
diagnostico diferencial, 271-273 


dicas cllnicas, 274 
sinais de alarme, 270 q 
tratamento, 270,272 
Pe-de-trincheira, 425-426 
Penicilina 

alergia a, 116-117 
parafaringite por EBHA, 22-23 
Pentobarbital, 332q 

Peptldeo natriuretico de tipo B, 392-394 
Perda da visao, aguda, 309q ) 311-312 
Perda de calor, 425-427 
Perfura^ao colonica, 233 
Perfura^ao esofagica. Ver Slndrome de 
Boerhaave 
Pericardite, 512-513 
Pernio (perniose), 425-426 
Picada de cobra, 153-156 
Pielograma intravenoso (PIV), 249 
Pielonefrite. Ver tambem Infec<;6es no trato 
urinario 

apresenta^ao clmica, 527-528 
avalia^ao, 528-530 

como complicates medicas com menos 
de 26 semana de gesta^o, 291,293/ 
294-295 

criterios de admissao, 533q 
defini^ao, 529-530 
na nefrolitlase, 248 
tratamento, 532-533, 533q 
Pilocarpina, 308-309 
Piridoxina, 328-330,408 q 
Piiiria, 529-530 

Plasma fresco congelado, 385-386 
Pneumomediastino espontaneo, 513-514 
Pneumonia 

adquirida na comunidade, 375-376 
associada aos cuidados de saude, 373-376 
bacteriana, 373-376,374^ 
diagndstico, 375- 
dicas cllnicas, 379 
disposi^ao, 377-378 
fatores de risco, 375-376 
fisiopatologia, 375-376, 374 q 
nosocomial, 375-376 
tratamento, 377-379 

Pneumonia adquirida no hospital, 375-376. 

Ver tambem Pneumonia 
Pneumonia associada ao tratamento, 375-376 
Pneumonia por Mycoplasma , 374i q 
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Pneumotorax 

apresenta^ao clinica, 100-101 
dor toracica no, 510-513 
tensao, 97-98 

Pneumotorax hipertensivo, 97-98, 512-513 
Poliestireno sulfonato de sodio, 522 q, 

522-523 

Pralidoxime, 40 8q, 565q, 567-568, 569 

Pre-carga, 87-88 

Prednisona 

para anafilaxia, 118-119,118 q 
para arterite temporal, 450-451 
para exacerba^ao da asma, 129-130 
para paralisia de Bell, 272 
Pre-eclampsia grave, 199 
Pre-eclampsia, 199,210,204-206 
Pre-sincope, 173 

Pressao arterial media (PAM), na sepse, 

74-75 

Pressao intraocular (PIO), 307-308 
Pressao positiva de nlvel duplo nas vias aereas 
(BiPAP), 131-132, 541-542 
Pressao venosa central (PVC), na sepse, 74-75 
Priapismo, na crise falciforme, 417 q, 419-420 
Prilocaina, I39q 
Probenecida, 265 q 
Procaina, 139 q 
Propafenona, 4 7q, 47-48 
Propiltiouracila (PTU), 290-291 
Propofol, 328-329,543, 547,547 q, 556-557 
Propranolol, 4 5q 
Prostatite, 482 
Protamina, 408^ 

Proteina C ativada, para sepse, 75-77 
Pseudoconvulsoes, 329-332 
Pseudomonas aeruginosa , 374^ 

Pseudotumor cerebral, 448 q 
Pun^ao lombar 

na avalia^ao da cefaleia, 446 
na hemorragia subaracndidea, 449-450 
na meningite bacteriana, 317,319^ 
seguimento da cefaleia, 448ij, 449^ 
Pdrpura pos-transfusional, 472-473 

Q 

Quase afogamento. Ver Lesao por submersao 
Queimaduras com fogo, 463-464 
Queimaduras por clarao, 463-464 
Queixa principal, 2-3 


Questoes cllnicas 

complica^oes, 12-14 
confirma$ao do diagnostico, 11,12 
determina^ao da melhor terapia, 13-14 
determina^ao do diagnostico provavel, 11 
determina^ao da proxima etapa, 12 
mecanismos dadoen^a, 12-13 
fatores de risco, 12-13 

R 

Rabdomiolise 

na intoxica^ao por cocaina, 400-401 
na lesao eletrica, 463-464 
Rabdovirus, 152-153 
Radia^ao, 426-427 
Radiografia toracica 

na embolia pulmonar, 190-191,194-195 
na insuficiencia cardiaca congestiva, 
392-393 

na lesao por submersao, 440-441 
na pneumonia, 376-378 
na sindrome coronariana aguda, 33-34 
no traumatismo toracico, 100-101 
Raiva 

apresenta^ao clinica, 152-153 
imuniza^ao, 152-154 
profilaxia pos-exposi^ao, 150,152-154 
transmissao, 152-153,156 
Ranitidina, 118g 
Rea^ao da cafa, 425-426 
Rea^ao de hipersensibilidade do tipo 1,115. 

Ver tambem Anafilaxia 
Rea^oes alergicas. Ver tambem Anafilaxia 
associada & transfusao, 470-471 
historia de, 3 

Rea^oes transfusionais hemoliticas agudas, 
469-470 

Rea 9 oes transfusionais hemoliticas tardias, 
471-472 

Rea 9 oes transfusionais nao hemoliticas febris, 
469-471 

Refiexo vagal, 173 
Regiao toracoabdominal, 95,98-99 
Regra canadense da coluna cervical (RCC), 
105-106 

Regra do 3-2-2,545-546 
Resposta imune 

na anafilaxia, 115-117 
na sepse, 71-73 


610 


INDICE 


Ressonancia magnetica (RM) em crian^a com 
claudica^ao, 351-352 
indicates, 6 
Ressuscita^ao Hquida 

na anafilaxia, 117-118,118g 
no choque hemorragico, 87-89 
no sangramento gastrintestinal, 385-386 
para cetoacidose diabetica, 64-67 
para obstru^ao intestinal, 233 
Reten^ao urinaria, aguda 
abordagem clinica, 253-258 
apresenta^ao clinica, 253-254 
causas, 25 5q, 259 
defini^ao, 253 
dicas cllnicas, 259 
exame fisico, 256-255 
medicares que causam, 257<? 
sintomas, 256 
tratamento, 255-258,259 
RM. Ver Ressonancia magnetica 
Rocuronio, 548-549,547^ 

Ropivacalna, 139^ 

Rotavirus, 243-244 

Ruptura de membrana timpanica, na lesao por 
relampago, 463-464 

Ruptura de membranas prematura (RMP), 
287-290 

Ruptura de membranas pre-termo (RMPT), 
287-290 

Ruptura esofagica induzida por press ao, 
513-514 

s 

Salicilato de bismuto, 242-243 
Salmonella , 239 q, 240-241 
Salpingectomia, 276-277 
Salpingostomia, 276-277 
San Francisco Syncope Rule (SFSR), 177-180, 
17 6q 

Sangramento gastrintestinal 
abordagem clinica, 383-386 
apresenta^ao clinica, 381-382 
avalia^ao inicial, 382-384, 397-388 
dicas cllnicas, 397-388 
etiologias, 383-384,383ij, 397-388 
inferior, 384/ 
superior, 383 f 
tratamento, 385-388,397 
Sangramento uterino disfuncional 
apresenta^ao clinica, 497-498 


avalia^ao inicial, 499-501 
coagulopatia e, 503-504 
diagnostico diferencial, 50 lq 
dicas cllnicas, 504 
etiologias, 50 lq 
fisiopatologia, 500-502 
tratamento, 501-503,501^, 503-504 
Satura^ao de oxigenio venoso central 
SCA. Ver Slndrome coronariana aguda 
(Scv0 2 ), na sepse, 74-76 
Sedative-hipnoticos, 406q, 564-566 
Seguimento trato GI superior-intestino 
delgado, 229 

Sensibilidade ao movimento cervical, 263,267 
Sepse 

apresenta^ao clinica, 69-70,72-74 
avalia^ao, 73-77 
complicates, 76-78 
defini^ao, 71 
dicas cllnicas, 79-80 
fisiopatologia, 71-73, 72q 
grave, 71 
incidencia, 70 
na anemia falciforme, 415 
tratamento, 74-80 

Sequestra esplenico, 415,416^, 418-419 
Shigella , 239^, 240-241 
Simpatomimeticos, 40 6q, 566-567 
Sinais vitais, por faixa etaria, 487 q 
Sinai de Westermark, 190-191,194-195 
Slncope 

abordagem clinica, 173-179-180 
apresentafao clinica, 171-172 
associada ao calor, 456q 
defini^ao, 172 

diagndstico, 175-177,181-182 
dicas cllnicas, 181-182 
etiologias, 173-175,180-181 
regras para decisao clinica, 17 6q 
tratamento, 176-178,177/ 181-182 
Slncope cardlaca, 173. Ver tamhem Slncope 
Slncope por calor, 45 6q 
Slncope reflexo-mediada, 173. Ver tamhem 
Slncope 

Slncope vasovagal, 173,175-177. Ver tamhem 
Slncope 

Slndrome compartimental, 465-466 
Slndrome coronariana aguda (SCA) 
apresenta^ao clinica, 29-30 
avalia^ao, 31-34 
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achados de EGG, 31-32,32 q 
historia e achados fisicos, 33 q 
defin^ao, 31 
dicas cllnicas, 38 
escore de risco TIMI, 34 q 
fatores de risco, 33 q 
fisiopatologia, 30-31 
tratamento, 33-34-36-37,3 5q 
Sindrome da cauda equina, 367-369,370ij 
Sindrome da disfun^ao de multiplos orgaos 
(SDMO), 71, 77-78 

Sindrome da resposta inflamatoria sistemica 
(SRIS), 70-71,85-86 
Sindrome da submersao, 439-440 
Sindrome de Boerhaave 

abordagem clinica, 508-514 
apresenta 9 ao clinica, 505-506,513-514 
avalia^ao, 507-509, 514-515 
complicates, 508-509 
defin^ao, 507-508 
diagnostico diferencial, 506 
dicas cllnicas, 515-516 
fisiopatologia, 507-508 
tratamento, 508-509 
Sindrome de Brown-Sequard, 111-112 
Sindrome de Guillain-Barre, 272-273 
Sindrome de Stevens-Johnson, 583-584, 
586-587 

Sindrome de Wolff-Parkinsons-White, 45/ 
Sindrome do desconforto respiratorio agudo 
(SDRA), 76-77 

Sindrome dos ovarios policisticos (SOP), 
501-502 

Sindrome HELLP, 210 

Sindrome toracica aguda, 414-416,418,417$ 
418-419,421 

Sindrome toxicologia colinergica, 565$ 
567-569 

Sindrome toxicologica hipnotico-sedativa, 
564-566, 565q 

Sindrome toxicologica simpatomimetica, 
565$ 566-567, 570 
Sindrome vertebrobasilar, 161^ 

Sindromes medulares parciais, 105-106 
Sindromes toxicologicas, 406^ 
antimuscarinica, 565$ 566-568 
apresenta^ao clinica, 559-561, 565q 
colinergica, 565q, 567-569 
defini^ao, 561-562 
descontamina^ao na, 562-564 


dicas cllnicas, 570 
elimina<~ao na, 563-564 
hipertensao na, 561-563 
hipotensao na, 562-563 
manejo da superdosagem na, 561-564 
manejo de vias aereas na, 561-562 
opioide/opiaceo, 564-567, 565 q 
sedativo-hipnotica, 564-566, 565q 
simpatomimetica, 565$ 566-567 
testes complementares, 563-566 
tratamento de, 560-561,565$ 566-569 
Sinovite transitoria, 347-349,356-357 
Sintomas de alerta, 368^ 

abordagem clinica, 369-371 
apresenta 9 ao clinica, 367-369 
diagnostico diferencial, 369, 370 q 
dicas cllnicas, 372 
etiologias, 370 q 
tratamento, 371 

Solu 9 ao de cristaloide, para cheque 
hemorragico, 87-88-89 
Solu 9 ao de problemas clinicos 

avalia 9 ao e tratamento emergencial, 8/ 7, 9, 

9 q 

avalia 9 &o da gravidade da doen 9 a, 9-9-11 
estabelecimento do diagnostico, 7,9 
monitoramento da resposta ao tratamento, 
9-11 

escolha do tratamento com base no estagio, 
9-11 

Somatiza 9 ao, 510-511 
Staphylococcus aureus 

na artrite septica, 349-350 
na diarreia, 239$ 240-241,243-244 
nas infec 9 oes de pele e tecido mole, 572 
pneumonia causada por, 374 q 
Streptococcus pneumoniae 

na anemia falciforme, 418-419 
pneumonia causada por, 374 q 
Streptococcus pyogenes, 574-575 
Suc9ao, 544-545 

Succinilcolina, 548-549,547$ 551-552 
Sulfametoxazol-trimetoprim (SMX-TMP), 
532-533,533 q 
Sulfato de magnesio 
para anafilaxia, 11 8q 
para exacerba 9 ao da asma, 130 
Sulfato de morfina 

na crise falciforme, 419-420 
na sindrome coronariana aguda, 33-34 
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Sumatriptano, 450-451 
Superdosagem de ferro, 407q 
Suturas, 138,138*2 

T 

Taenia solium , 329-330 
Tamponamento cardiaco, 512-513 
Taquicardia 

abordagem clinica, 257-58 
achados de ECG, 55,56/ 57^, 59 
apresenta^ao clinica, 255 
diagnostico, 56,58,59 
dicas clinicas, 59-60 
fisiopatologia, 257 
frequencia regular 
na embolia pulmonar, 188-189 
na hipotermia, 427-428 
nas reaches transfusionais hemollticas 
agudas, 469-470 
tratamento, 56, 58, 59 
Taquicardia com frequencia regular 
abordagem clinica, 257-58 
achados de ECG, 56/ 57q, 59 
apresenta^ao clinica, 255-54 
diagnostico, 257-56, 58-59 
dicas clmicas, 59-60 
fisiopatologia, 257 
tratamento, 56,58-59 
Taquicardia supraventricular (TSV), 257 
Taquicardia ventricular (TV), 36-37 ,37 q, 

257 

Taquipneia 

na embolia pulmonar, 188-189 
nas rea^oes transfusionais hemollticas 
agudas, 469-470 

TC. Ver Tomografia computadoriza da Celulite 
cultivavel, 573-575 

Tempestade tireoidea, 291-292,295-296 
Tenia de porco, 329-330 
Teofilina, 410-411 
Terapia auxiliar, 419-420 
Terapia de oxigena^ao, para exacerba^ao da 
asma, 126-127 
Terbutalina, 127-128-129 
Termoplegia 

apresenta^ao clinica, 453-456 
complicates, 456-457 
defini^ao, 455-456 
diagnostico, 455-456 


dicas clmicas, 458 
tratamento, 455-457 
Termoplegia por esfor^o, 455-456 
Termorregula^ao, 425-426. Ver tambem 
Hipotermia 

Teste de antiglobulina direto, 469-470 
Teste de dipstick de urina, 531-532 
Teste de levantamento da perna estendida 
(LPE), 369-370 
Teste de logroll , 350-351 
Teste rapido de antlgeno (TRA), 19-22,21/ 
Teste rapido para virus sincicial respiratorio 
(RSV), 302-303 

Testes complementares, no manejo da 
superdosagem, 563-566 
Tetano, 137,141-144 
Tetanospasmina, 141-143 
Tetracalna, 13 9q 
Tiamina, 408g 
Timolol, 308-309 
Tioamidas, 290-291 
Tiopental, 543,547, 547 q 
Tiossulfato, 407 q 

Tomografia computadorizada (TC) 

angiografia com multidetectores, 190-191 
angiografia de alta resolu^ao, 190-191 
angiografia pulmonar, 186-187 
indica 9 oes, na lesao por relampago, 460-461 
multidetector, 185-186-187 
na cefaleia, 446 
na colica renal aguda, 249 
na convulsao, 326-327 
na dor abdominal, 218-219 
na hemorragia subaracnoidea, 449-450 
na meningite bacteriana, 318g 
na nefrolitiase, 249 

na obstru^ao intestinal, 228-229,232-233 
na pancreatite aguda, 215-217,213 q 
nas emergencias hipertensivas, 198 
no acidente vascular encefalico, 163-166 
no traumatismo penetrante, 97-98, 

100-101 

venografia, 190-192 
Toracotomia, ressuscitativa, 97-98 
T6rax, 95 

Torsao ovariana, 267 
Torsao testicular 

apresenta^ao clinica, 477-478,47 9q } 482 
diagndstico, 480-481 
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dicas cllnicas, 483 
tratamento, 4 79q, 481-482 
Tosse 

na crise falciforme, 414 
na embolia pulmonar, 188-190 
na pneumonia, 375-376 
Toxicidade dos salicilatos, 563-566 
Toxicidade por paracetamol, 563-564 
apresentato clinica, 403-404 
avaliafao, 405-406,408 
complicates, 404 
dicas cllnicas, 411-412 
fases cllnicas, 40 5q, 40 If 
fisiopatologia, 405 
tratamento, 406, 408-409 
Transfusao de plaquetas, 472-473 
Traumatismo 

avalia^ao inicial, 82-85,83/ 84 q, 90-91 
em crian^as. Ver Crian^as, traumatismo em 
dicas cllnicas, 90-91 
em pacientes idosos, 491-494, 493q 
facial, 137. Ver tambem Lacerates faciais 
Choque hemorragico 
fechamento da ferida, 139 
irriga^ao da ferida, 137 
lacera^oes. Ver Lacerates 
nos membros, 96q 
pacientes, 106-108 
penetrante 

abdome anterior, 98-100 
apresenta^o clinica, 93-94 
avalia^ao inicial, 94, 95-97-98,96cj 
complicates, 94 
dicas cllnicas, 101-102 
tor aco abdominal, 98-99 
tratamento inicial, 96-98 
Traumatismo abdominal, 96 q, 98-99 
Traumatismo facial, 137. Ver tambem 
Lacerates faciais 
Traumatismo pelvico, 96 q 
Traumatismo toracico, 96<j, 97-98 
Trlade de Mackler, 507-508 
Tromboembolia 
defini^ao, 41 

fibrilato atrial, 42-43,47-49,48 q 
Tromboembolia venosa. Ver Trombose venosa 
profunda 

Trombose venosa profunda (TVP), 194-195. 
Ver tambem Embolia pulmonar 


defini^ao, 185 

diagndstico, 186-187,187/ 193-194 
fatores de risco, 187 q 
Tubo de Sengstaken-Blakemore, 385-386 
Tumor cerebral, 448q, 449 q, 450-451 
Tumor testicular, 479q, 482 
TVP. Ver Trombose venosa profunda 

u 

Ulcera corneal, 309-311 
Ulcera peptica, 383 q, 397-388,510-511 
Ulceras de estresse, 463-464 
Ultrassonografia 
dupla venosa, 185 

em criant com claudicatOj 351-353, 352/ 
indicates, 7,9 

para infec^oes de pele e tecido mole, 
573-575 

para sepse, 75-76 
pelvica, 211-212 
transvaginal, 277-278 

Ultrassonografia dupla venosa, 185,186-187, 
193-194 

Uretrite, 529-530 

Urgencia hipertensiva, 199,200,204 
Uveite anterior, 310-311,313-314 

V 

Vancomicina, 318 q 
Varfarina 

na fibrila^ao atrial cronica, 48 q 
na fibrila^ao atrial, 47-48 
para trombose venosa profunda/embolia 
pulmonar, 188^ 
pre-car dioversao, 45-46,46^ 

Varizes, 385-386, 383q 
Varizes esofagicas, 383 q 
Varizes gastricas, 383 q 
Varredura de perfusao e ventila^ao (V/Q), 
185-187,190-191 

Varredura de ventila^ao e perfusao (V/Q), 
185-187,190-191 

Varredura ossea, numa crian^a com 
claudica^ao, 351-352 
Vasopressina, 385-386 
Vecuronio, 547<j 
Veneno, 151,153-154 
Ventila^ao de pressao positiva nao invasiva 
(VPPNI), 440-441 
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na insuficiencia respirat6ria, 544-545 
para exacerba^o da asma, 131-132 
para insuficiencia cardiaca, 393-394 
Verapamil, 45q 
Vernakalant, 4 7q 

Vias aereas nasofarlngeas, 544-545 
Vias aereas orofarlngeas, 544-545 
Vibrio choleras, 239 q, 243-244 
Vitamina K, 385-386,411-412 
Vitamina K 1? 408 q 
Vitima de submersao, 439-440 
Volume expiratorio for^ado (FEVJ, 286-287 
Volume ventricular diastolico final esquerdo, 
87-88 

Vomito, na obstru^ao intestinal, 230-231 


X 

Xantocromia, 449-450,452 

Y 

Yersinia enterocolitica, 472-473 

z 

Ziprasidona, 556-557 


